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PREFATÁ 


Totul este in curs de transformare 
Chiar tu, mereu te schimbi 
La fel, tot universul 


Gánduri de Marc Aureliu 


Schimbarea este singura constantá. Ce sansá pentru noi, cercetátori in domeniul stiintelor cog- 
nitive si ai neurostiintei comportamentului, sá tráim intr-o erá de schimbari considerabile. Timp 
de un secol, de la Broca în anii 1860 la Geschwind in anii 1960, neuropsihologia clinică $i neu- 
rologia comportamentului au evoluat lent, intr-o lume de descrieri, de observatii clinice $i 
corelatii antomo-clinice interesante, dar fără o veritabilă bază teoretică. 

Din anii 1960, sub impulsul intuitiilor strălucitoare si creative ale lui Geshwind, al 
cunoștințelor enciclopedice ale lui Hécaen, al imaginaţiei geniale a lui Luria, și alimentate de 
munca colegilor, studenților și concurenţilor lor, neurologia comportamentului a fost propulsată 
în vartejul pasionant al schimbării. Explozia cunoștințelor în neuroștiința fundamentală, expan- 
siunea rapidă a tehnicilor de neuro-imagistică și dezvoltarea științelor cognitive ca disciplină 
independentă au condus la o alianţă între aceste trei domenii, revolutionând practica neuropsi- 
hologiei și a neurologiei comportamentului. 

Astăzi, neuropsihologia și neurologia comportamentului se fundamentează pe baze teoretice, 
se sprijină pe teste experimentale și au un interes clinic. Cercetarea științifică a servit drept cata- 
lizator, într-un grad ce nu putea fi imaginat acum abia treizeci de ani, al progreselor practicii 
clinice a neurologiei comportamentului. În mod regulat, noi descoperiri importante privind 
bazele neurologice ale comportamentului văd lumina zilei: un tratament potențial al bolii 
Alzheimer, o genă legată de tulburările maniaco-depresive, o explicație biologică a fenomenelor 
de neglijare, un model informatic al anomiei de tip categorial. În ultimii douăzeci de ani au fost 
publicate peste 10 000 de articole numai pe tema îmbătrânirii și dementei. 

În această a doua ediție a lucrării sale "Neuropsihologie clinică și neurologia comportamen- 
tului”, profesorul Mihai Botez a știut să capteze această lume în plină mișcare cu un succes 
remarcabil. Fiecare capitol scris de experți, ne deschide universul de relații dintre creier și com- 
portament, ca și deficitele cognitive și tulburările de comportament legate de neuropsihologie. 
Autorii acestor capitole, care oferă explicaţii de vârf și sofisticate unor tulburări cognitive și de 
comportament , își demonstrează interesul pentru practica contemporană a clinicii. Profesorul 
Botez a sesizat cu talent vastul domeniu, în constantă și rapidă mutație, al neuropsihologiei cli- 
nice și neurologiei comportamentului. El prezintă acest univers complex într-o manieră concisă 
și abordabilă. 


Martin L. Albert 
Profesor de Neurologie 
Boston University Medical School 


Boston 
Septembrie, 1995 
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PREFATA LA EDITIA ROMANEASCA 


1 


Prima ediție a acestei cărți a fost publicată in limba franceză, în anul 1987. Actuala editie este 
profund modificată, datorită progreselor efectuate in neurostiinte în ultimii ani. 

Neuropsihologia clinica este o știință situată la granița neurologiei clinice, psihologiei, a neu- 
roanatomiei, a neurofiziologiei și a neurochimiei; această știință se referă la performate ale unor 
grupe de bolnavi, în timp ce neurologia comportamentului se referă în special la performanţele 
individuale. | 

Neurologia comportamentului este o subspecialitate a neurologiei care are ca obiect dia- 
gnosticul și tratamentul in timp al tulburărilor de comportament în bolile neurologice!?. 

Dezvoltarea tehnicilor de imagistică anatomică (CTscan, rezonanță magnetică) si de imagis- 
tică metabolică (tomografie cu emisiune de pozitroni si tomoscintigrafie cu fotoni), precum și a 
neurochimiei comportamentului a avut ca rezultat modificári importante in sistemul nostru de 
gândire nu numai în cercetarea biomedicalá dar si în învățământ și îngrijirea bolnavului. 

Scopul acestei cărți este de a prezenta aceste progrese în cadrul unui tratat pentru toti cei 
care lucrează în domeniul sănătății mintale. 

După cum am scris în prefata primei ediții a acestei cărți, acum un sfert de veac am publi- 
cat împreună cu A. Sen și I. Dobrotă primul tratat de neuropsihologie cu acest titlu în limba 
română”. Cartea noastră a fost urmată de o a doua, în limba franceză a profesorului Hécaen. 
Tot în acea perioadă am scris în limba română primele lucrări despre rolul circuitelor cortico- 
subcorticale în vorbire și limbaj. În acel timp, am fost obligat să public articolele respective în 
reviste de circulație internationalá destul de restrânsă*” deoarece datele noastre? erau consi- 
derate ca nefiind suficient de documentate, fiind bazate numai pe observaţiile clinice și neu- 
rofiziologice$. | i i 

În ultimii douázeci de ani, conceptul asupra rolului circuitelor cortico-subcorticale in com- 
portament s-a dezvoltat considerabil: descrierea tulburărilor de comportament motorii si non- 
motorii corelate cu fenomenele de diaschisis, cu neuroanatomia funcțională, cu imagistica meta- 
bolică și cu neurochimia comportamentului au deschis noi căi de cercetare pentru îngrijirea bol- 
navului. | 

lată un exemplu simplu: datele recente demonstrează că funcțiile executive, considerate în 
general ca fiind sub vontrolul lobului frontal, pot deveni deficitare nu numai ca urmare a lezi- 
unilor frontale dar și în cursul unor leziuni subcorticale și anume după leziuni ale acelor 
formaţiuni subcorticale care au proiecţii de obicei în dublu sens pe lobul frontal. 

Aceste modificări în sistemul nostru de gândire în neuropsihologie și neurologia comporta- 
mentului pun — spre exemplu - problema diagnosticului diferenţial dintre un sindrom frontal 
pur (adică prin leziunea ca atare) si un sindrom pseudo-frontal (“frontal-like syndrome") al auto- 
rilor anglo-saxoni. În cazul sindroamelor pseudo-frontale, leuziunea anatomicá este subcorticală 
dar prin metodele de imagistică metabolică (tomografie cu emisiune de pozitroni sau scintito- 
mografie cu fotoni) se constatá respectiv o diminuare a metabolismului sau a debitului sanguin 
cerebral la nivelul lobului frontal. 

Se poate trage concluzia că examenele neuropsihologice clasice în funcţie de localizarea le- 
ziunii pe lobii emisferelor cerebrale își păstrează întreaga valoare dar trebuie avut în vedere 
rolul structurilor subcorticale în comportamentul motor și non-motor. 

Neurologia comportamentului a cunoscut o dezvoltare extraordinară în cursul ultimilor ani 
(2), atât în America de Nord cât și în Europa. 

In România, școala profesorilor A. Kreindler, N. Ionescu-Sisesti, S. Drăgănescu și N. Vasilescu 
a încurajat dezvoltarea cercetărilor în afazii și agnozii; o serie dintre aceste cercetări efectuate și 
de unii dintre elevii lor. (A. Fradis, I. Voiculescu si altii) au rámas citate si in literatura mon- 
dialà de specialitate. 


XXXI 


Neuropsihologie clinică și neurologia comportamentului 


__ Revenind la aspectele dezvoltării actuale ale neurologiei comportamentului, este de menționat 
că în America de Nord există examenul de specialitate (“Board”) în neurologia clinică și un alt 
examen (“Board”) în electrofiziologie (EEG și EMG). 

În prezent, în S.U.A. si Canada se discută: constituirea unui examen ("Board") de subspe- 
cialitate în neurologia comportamentului de aceeași importanţă ca și cel de electrofiziologie. 
- În zilele noastre, se constată apariția unei interfețe din ce în ce mai: importantă între neu- 
rologia comportamentului, psihiatrie și-o nouă disciplină care este neuropsihiatria biologică”? 
-. Chiar dacă neuropsihiatria a existat de mult în Europa, această disciplină este in curs de 
renaștere”. Neuropsihiatria biologică actuală este o neurostiintá aplicată, care are un dublu 
scop*: 1) studiul tulburărilor comportamentului cognitiv care insotesc bolile neurologice (spre 
exemplu, boala Alzheimer, boala Parkinson, accidentele cerebrale vasculare, epilepsiile, scleroza 
in pláci etc.); 2) studiul neurobiologic al tulburárilor psihice primare (schizofrenie, depresie 
etc.)*1, . j i siet zie mmoga me FETE ilor | 

Toate aceste studii au un caracter multidisciplinar date fiind progresele tehnicilor: de ima- 

istică anatomică și metabolică, ale neuropatologiei, ale neurochimiei și ale biologiei moleculare. 

jn aceastá carte, am pus accentul asupra primul obiectiv al neuropsihiatriei moderne, fárá a 
neglija unele aspecte importante privind neurobiologia bolilor psihice primare. "mm 
. 'Relatiile strânse între neurologia comportamentului, neuropsihiatrie si psihiatria clasică au 
avut ca rezultat formarea unor “Unităţi”. (Units) de cercetare și învățământ în neuropsihiatrie și 
neurologia comportamentului în Departamentele universitare fie de neurologie, fie de psihiatrie 
atât în S.U.A. cât și în Canada. În același timp, se publică reviste de cercetare și învățământ spe- 
cializate cum ar fi “Journal of Neuropsychiatry and Clinical Neurosciences” pentru invataman- 
tul în neuropsihiatrie și "Neuropsychiatry, Neuropsychology and Behavioural Neurology" pen- 
tru învățământul in neurologia comportamentului. . uh ak 4: b bail 

Pe de altá parte, neuropsihologia clinicá a devenit o specialitate; in cadrul facultátilor de psi- 
hologie se obtine, diploma de psiholog dar calificarea pentru titlul de neuropsiholog necesita 
stagii si cursuri de neurologie a comportamentului. Este vorba de un nou tip de învățământ uni- 
versitar care se desfășoară prin prisma neuropsihologiei clinice in corelatie cu neurologia com- 
portamentului, neuroimagistica, neuroantomia și neurochimia. . 


^ 


Sper ca acest "textbook" să ajute învățământul și cercetarea in neurostiinte în tara mea natală. 


XXXII 


CUVANT ÍNAINTE 


Am ezitat multá vreme inainte de a incepe redactarea acestei celei de-a doua versiuni a volu- 
mului "Neuropsihologie clinică si neurologia comportamentului”, din cauza sarcinii deosebit de 
dificile impuse de modificările majore ce trebuiau aduse. Totuși, dată fiind încurajarea editurii 
Presses de l'Université din Montréal si Masson Paris, ca si cea dată de rezidentii nostri in psi- 
hiatrie si psihologie = care efectuează stagii în secția noastră cu M-me Thérèse Botez-Marquand 
- am cerut sprijinul absolut indispensabil al profesorilor cercetători din exterior. Adresez sin- 
cerele mele mulțumiri și colaboratorilor din Franţa, Statele Unite ale Americii, Canada engleză 
și Marea Britanie, pentru că și-au adus o contribuitie prețioasă într-un timp record la redactarea 
acestei cărți, în ciuda angajării lor în cercetare și în învățământul superior. 

Din 1987 au decedat doi profesori și cercetători eminenti; este vorba de profesorul Jean-Louis 
Signoret și de profesoara Justine Sergent. Am păstrat excelentele lor capitole și am adăugat actu- 
alizări. Exprim, pe această cale, în numele autorilor cărții, cele mai sincere condoleante famili- 
ilor acestor pretuiti colegi și prieteni. 

Neuropsihologia clinică este o știință situată la limitele neurologiei clinice, psihologiei fun- 
damentale și experimentale, neuroanatomiei, neurofiziologiei și chiar neurochimiei; această știință 
se referă întotdeauna la performanțele grupurilor de bolnavi, în timp ce neurologia comporta- 
mentului se interesează mai ales de performanţele individuale. Neurologia comportamentului 
este o subspecialitate a neurologiei, ce include diagnosticul, tratamentul și urmărirea pacienților 
cu tulburări de comportament secundare unor boli neurologice!, 

Dezvoltarea tehnicilor de imagisticá anatomicá și metabolică, precum si a neurochimiei com- 
portamentului au avut ca rezultat in cursul ultimilor ani de a produce modificári importante in 
sistemul nostru de gandire, in privinta evaluárii functiilor cerebrale $i, in consecință, in organi- 
zarea învățământului si cercetării. 

În actuala ediţie a cărții prezentăm cele mai importante dintre aceste modificări majore. 

Acestea erau de altfel în parte previzibile, așa cum am menționat în postfata ediției din 1987. 

Acum peste un sfert de secol, când am scris primele mele articole despre posibilul rol al cir- 
cuitelor cortico-subcorticale în limbaj, nu-mi puteam imagina dezvoltarea extraordinară ce avea 
să urmeze. Pe atunci, a trebuit să-mi public articolele în reviste cu circulație internațională destul 
de restrânsă, pentru că punctul nostru de vedere era considerat prea îndrăzneț, chiar "anec- 
dotic" — bazat pe criterii exclusiv clinice = în problema rolului circuitelor cortico-subcorticale 
în comportament. Totuși, aceste “anecdote” au fost confirmate în cursul ultimilor 15 ani; dez- 
voltarea conceptului de rol al büclelor cortico-subcorticale în comportament a schimbat atât sis- 
temul de evaluare a tulburărilor de comportament din leziunile cerebrale, cât și învățământul 
și cercetarea în neurologia comportamentului și în neuropsihologia clinică. Descrierile tul- 
burărilor comportamentale motorii și non-motorii, corelate cu fenomenele de diaschisis, neu- 
roanatomia funcțională și neurochimia comportamentului deschid astfel noi căi de cercetare pen- 
tru îngrijirea pacienţilor. 

Este o mare satisfacţie pentru mine, după atâția ani de muncă în acest domeniu, să constat 
amploarea extraordinară a dezvoltării conceptului de circuite cortico-subcorticale, amploare care, 
astăzi, nu mai este numai anatomoclinică sau anatomofiziologică, ci și metabolică si neu- 
rochimicá. 

Sá luám un exemplu foarte simplu: datele recente demonstrează cá funcţiile executive, con- 
siderate în general ca funcții controlate de lobul frontal (numai în mare parte) pot fi perturbate 
nu numai în cazul leziunilor frontale, ci și în cazul anumitor leziuni subcorticale. O leziune sub- 
corticală poate determina tulburări metabolice și chiar neurochimice la nivelul lobului frontal 
si, în consecință, să antreneze o tulburare a funcțiilor executive. Acest gen de modificare în sis- 
temul nostru de evaluare în neuropsihologie și neurologia comportameatului poate pune pro- 


Neuropsihologie clinică si neurologia comportamentului 


blema diagnosticuui diferenţial între un sindrom frontal "pur" lezional (chiar anatomic) și un 
dindrom pseudo-frontal, adică un sindrom determinat de o leziune subcorticala (frontal-like st syn- 
drome) evidenţiat prin imagistică metabolică (PET sau SPECT). Intelegem deci cá, in viitor, sar- 
cina neuropsihologilor va fi de a determina cu precizie dacá este vorba de un sindrom frontal 
sau de unul pseudo-frontal. | | sole 

Putem conchide cá evaluárile neuropsihologice "omar in termeni de localizare lobará, i isi 
păstrează desigur: valoarea, dar sunt franc insuficiente în zilele noastre din punct de vedere al 
învățământului, atât pentru viitorii neuropsihologici cât și pentru neurologii comportamentului. 

În acest sens, prima modificare majoră a acestei noi ediţii constă în adăugarea a trei capitole 
privind particularitátile leziunilor subcorticale, ce au înlocuit modestul capitol asupra rolului 
circuitelor cortico-subcorticale, din prima editie. : 

A doua modificare majoră a acestei ediţii are două aspecte: pe de o „parte a at adăugat un 
capitol de anatomie funcțională, iar, pe de altă parte, două capitole privind rolul iIAgistici in 
intelegerea diverselor variabile ale cunoasterii. ; afi 
. . Cititorul va găsi, de asemenea, capitole de o mare actualitate asupra îmbătrânirii normale și 
patologice, ca și asupra conduitei la pacienții cu demente. Am adăugat, de asemenea, noi capi- 
tole privind epilepsia, halucinație, apneea în somn, readaptarea cognitivă especie medico-legale 
etc, ; 

Neurologia comportamentului a cunoscut o dezvoltare fără precedent î în toe ani?, atát in 
America de Nord, cát si in Europa de Vest. in Statele Unite ale Americii sunt în curs discuții 
ce vizează instituirea unui "consiliu" (board) în neurologia comportamentului”, consiliu la care 
canadienii s-ar putea afilia foarte curând. El va fi constituit din rezidenții în neurologie si în 
psihiatrie, și ar putea acorda atestate de competenţă în neurologia comportamentului pentru 
ambele specialități. | | 

În zilele "pau, se constatá o amplificare a itia dintre neurologia comportamentului, 
psihiatrie si "noua neuropsihiatrie biologică57". Chiar dacá neuropsihiatria are o lungá istorie in 
Europa, ea cunoaste, la ora actualá, o renastereS7. În concepția actuală, "noua" neuropsihiatrie 
este o neurostiintá aplicată ce are un dubli tel’: i) studiul tulburărilor de comportament ce 
însoțesc bolile neurologice (de exemplu: boala Alzheimer, boala Parkinson, AVC, scleroza în 
plăci, epilepsia); ii) studiul neurobiologiei . tulburărilor psihiatrice primare (schizofrenie, depre- 
sie etc.)? in contextul progreselor imagisticii, neuropsihologiei, neurochimiei si biologiei mole- 
culare. În această carte, accentul este pus pe primul tel al neuropsihiatriei, moderne, fără însă a 
neglija anumite date pertinente privind neurobiologia bolilor psihiatrice primare. Relaţiile strânse ` 
dintre neurologia comportamentului, neuropsihiatrie $ si psihiatria clasicá, au condus recent la 
constituirea unor unități de învățământ in neuropsihiatrie ; si neurologia comportamentului in 
mai multe sectii de psihiatrie din Statele Unite, c ca si la publicarea « de reviste specializate, ca 
Journal of . Neuropsychiatry and Clinical Neurosciences, pentru, învățământul neuropsihiatric, și 
Neuropsychiatry, Neuropsyliology and Behavionral Neur ology, pentru învățământul în neurologia 
comportamentului. Interesul crescut al rezidentilor noștri în psihiatrie pentru neurologia com- 
portamentului reflectă o necesitate modernă a psihiatriei biologice a anilor 2000. | 

Pe de altă parte, neuropsihologia clinică trebuie, de asemenea, să sufere modificări în planul 
învățământului, după cum am menţionat deja (în parte) în 1983109. Nu putem si nu vom putea 
avea neuropsiliologi competenti în anul 2000 fără a le fi oferit un antrenament practic în clinici 
de neurologie, unde să fi lucrat în strânsă colaborare cu neurologii de comportament și viitorii 
neuroposihiatri. Învățământul in neuropsihologia . clinică trebuie să țină. pasul cu învățământul 
în neurologia comportamentului, care este în curs de. reorganizare în nENIPPA. S și in America de 
Nord. ; 

Este vorba, in scopuri practice, de un nou. învățământ, universitar care trebuie. să meargă de 
la biologia moleculară la leziunea anatomică macroscopică, trecând prin. neurochimie, imagistică 
metabolică. și examinarea neuropsihologică clinică, 
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Spre deosebire de alte cárti de neuropsihologie clinicá, bazate pe localizärile lobare, am incer- 
cat aici să dám informații de bază, multidisciplinare. Să sperăm că această carte va fi demnă de 
orientarea neuroștiințelor comportamentului în anul 2000. 
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1. 


GENERALITĂȚI ȘI SCURT 
ISTORIC 


Neuropsihologia, în sens. larg, reprezintă 
examenul legăturii între activitatea psiholo- 
gică și afectiunea cerebrală corespunzătoare. 
Ea studiază cum modificările de la nivelul cre- 


ierului afectează comportamentul: cum, de. 


exemplu, ablatia regiunilor prefrontale la om îi 
va modifica acestuia capacitățile intelectuale 
sau caracterul: cum ablatia regiunilor infero- 
temporale la maimuțe va influența percepția și 
memoria vizuală, cum ablatia extensivă a cor- 
texului cerebral la șobolani va modifica in- 


vátarea unui labirint cu mai multe locuri în- 
fundate. 


Răspunsul la aceste întrebări implică o 
dublă abordare cantitativă. Pe de o parte, 
există abordarea științifică a psihologiei, care 
vizează descrierea obiectivă și înțelegerea func- 
tilor ca percepția, memoria, inteligența, lim- 
bajul, și, pe de altă parte, este vorba de ansam- 
blul de cunoștințe științifice despre creier, 
descrise de neuroanatomia macroscopică și 
microscopică (citoarhitectonicä, traiecte ner- 
voase), neurofiziologie, neurochimie, neurolo- 
gie clinică. 

În general, în neuropsihologie se diferen- 
tiazä: neuropsihologia clinică, neuropsiholo- 
gia experimentală, neurologia comportamen- 
tului și neuropsihologia cognitivă. Neuro- 
psihologia clinică are ca obiect măsurarea și 


| analizarea, la om, a modificărilor capacităților 


But 


Generalitati. < 
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intelectuale, perceptuale, mnezice și a mo- 
dificárilor de personalitate apárute in urma 
unei leziuni cerebrale ca un accident vascular, 
o. intoxicație, o.ablatie sau propagarea intra- 
cerebralá a unei tumori. Neuropsihologul cli- 
nician stabileste diagnosticul leziunilor ce- 
rebrale, tinand .cont de dublul aspect psiho- 
logic si neurologic. Pe plan psihologic, el va 
utiliza teste standardizate care permit evalu- 
area si situarea performantelor. psihologice ale 
unui pacient în interiorul scalei cantitative.a 
testului. Pe plan neurologic, el va avea sarcina 
de a stabili. comportamentul pacientului, si, in 
colaborare cu neurologul si neuroradiologul, 
de a stabili localizarea leziunii cerebrale, întin- 
derea sa și repercusiunile asupra creierului în 
ansamblu. Cercetarea în neuropsihologia clini- 
că va utiliza deseori comparații statistice între 
loturi mari de pacienți și martori normali. 
Neuropsihologia experimentală răspunde ce- 
rintei de rigoare § și de „cercetare fundamentală” 


cetarea este efectuată mai ales pe animale, la : 


care o ablatie cerebrală poate fi făcută în 


conditii riguroase, atat din punct de vedere al 
localizarii cat si al cantitatii de tesut cerebral 
extirpate; mai mult, ele pot fi supuse unor 
sarcini psihologice strict controlate, inainte 
de a suferi o operatie pe creier. Cercetarea în 
neuropsihologia experime-tală are loc deseori 


(dar nu totdeauna) f£ à precautiuni de apli- 


care, și îi datorăm : .ntributii importante în 
cunoașterea mecani .nelor cerebrale ale com- 
portamentului, cum ar fi motivația, fenomenul 
de autostimulare, rolul corpului calos etc. Este 
vorba, de exemplu, de experiențe de sec- 
tionare a corpului calos la pisici si la maimute, 
care au modificat problematica de corp calos 
la om. Neurologia comportamentului este o 
disciplină particulară, care se concentrează 
asupra analizei aprofundate a cazurilor indi- 
viduale, ca sursă de date generalizabile. În loc 
să evalueze un comportament raportându-l la 
o scală cantitativă prealabilă, ea studiază ' 
cazurile individuale organizând situații test 
care permit diferențierea deviatiilor anormale 
de funcționarea normalăl. - 

Neuropsihologia cognitivă, foarte raspandita 
și influentă la ora actuală, are ca scop al cer- 
cetării înțelegerea mecanismelor psihologiei 


normale, plecând de la modificările de com- : 


portament induse de leziunile cerebrale la 
oameni. 

Ea nu se interesează de localizarea leziunii 
ca atare, nici de localizarea cerebrală a func- 
tiilor psihologice; ea încearcă mai ales să. 
înțeleagă cum, plecând de la dezintegrarea psi-. 
hologică produsă de leziune, se poate defini 
organizarea psihologică normală. Cititorul 
interesat va putea găsi o ilustrare a! acestui 
curent de gândire i în lucrările lui McCarthy si 
Warrington? si ale lui Séron?. 

Conceptia moderná a creierului, ca motor al 
activității psihologice, este o cucerire relativ 
recentă, care datează, in forma actuală, numai 


„de la sfârșitul secolului al XVIII-lea. Frenologia 


lui Franz Joseph Gall ocupă aici un loc impor- 
tant. Gall era 'uh anatomist valoros, adept al 
psihologiei «facultátilor».: După el, în spirit ar 
fi existat facultăți separate ca inteligenta, 


"memoria, percepția etc. A fost primul care a 
afirmat că aceste facultăți ar avea localizări 


precise in. anumite . regiuni ale creierului. 
„Aceste regiuni, de importanţă diferită de la un 
individ la altul, ar putea exercita o presiune 
asupra porțiunii de craniu corespunzătoare, și 
da naștere unor proeminențe numite «bose». 


„Ar fi fost suficientă, în opinia lui, reperarea lor 


pe craniul unei persoane, pentru a face inven- 
tarul psihologic al facultăților sale. 
Această concepție, chiar fantezistă, repre- 


“zinta prima tentativa importanta dea lega o 


«facultate» psihologicá de o anumita structurá 
cerebralá; era suficient ca aceasta din urmá sá 
fie cunoscută, pentru a o deduce pe cealaltă. 
Astfel a luat naștere teoria 'ocplizăr ilor cere- 
b: ale. 

Doctrina lui Gall a fost intens combătută de 
coi :temporanii săi. Unul din cei mai mari 
De ai sái a fost fiziologul francez Pierre 

Ticurc..s, primul care a studiat sistematic e- 
fectul leziunilor cerebrale asupra comporta- 
mentului la, animale. În urma unor studii . 
experimentale extensive, el a diferentiat sase 
unitáti ale sistemului nervos ~ emisferele AR 
rebrale, cerebelul, corpii cvadrigemeni, bulbul, 
măduva spinării și nervii. Emisferelor cerebrale 
le ‘corespundeau vointa, judecata, amintirile, 
percepția; dar toate aceste funcții constituiau 
pentru el o fucultate esențialmente unică. Pierre 
Flourens a “fost precursorul antilocalizatio- 
niștilor moderni. 
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Introducere istorică și critică în problematica localizărilor cerebrale 


ÎN a 


De la polemica Gall-Flourens, evoluția 
teoriei localizărilor cerebrale seamănă cu o spi- 
rală cu mai multe nivele. La fiecare nivel, 
dialectica localizationista și antilocalizationista 
este reluată, o generaţie sau două mai târziu, 
cu noi argumente provenite din noi desco- 
periri. De exemplu, teza avansată de Paul 
Broca în 1861, după care limbajul articulat este 
localizat în piciorul celei de-a treia circum- 
volutiuni frontale din emisfera stángá, consti- 
tuia prima localizare serioasá a unei functii 
psihologice într-o parte determinată a creie- 
rului. 

În această introducere, nu vom expune isto- 
ria descoperirilor care ar putea duce la confir- 
marea tezelor localizationiste saw antiloca- 
lizationiste. Aceasta poate fi găsită într-un 
mare număr de lucrări specializate!7. Ceea ce 
ne propunem noi este de a descrie functio- 
narea a două concepții opuse și de a analiza 
ponderea argumentelor în favoarea fiecăreia, 

Nu există o corespondență univocă între o 
concepție teoretică în psihologie și o concepție 
cerebrală localizationistá sau holistică (non 
localizationistä). Până la sfârșitul secolului al 
XIX-lea, doctrina asociationista era dominată 
atât la localizationisti (Broca, Wernicke, 
Dejerine etc.) ca si la holistici sau non-locali- 
zationisti (H. Jackson, H. Head, von Monakow 
si Mourgue). Mai tárziu, o conceptie holistica, 
inspirată din psihologia Gestalt-ului, a fost 
apărată in neuropsihologie de către K. 
Goldstein si K. Lashley. 
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DOCTRINA ASOCIATIONISTA 
A «CENTRELOR DE IMAGINI» 


el. 


Perioada veche 


Psihologia secolului XIX si inceputul de 
secol XX avea ca scop analiza faptelor de 
conștiință si a conduitelor. În urma succesului 
științelor fizice și chimice - care descriau com- 
poziția atomică și moleculară a materiei, al 
biologiei, care se ocupa de compoziţia celulară 
a tesuturilor vii, psihologia și-a asumat sarci- 
na de a izola elementele simple ale gândirii, ca 
ȘI legile asocierii acestora. Elementele simple 
erau senzațiile, iar sarcina psihologului era de 


a le măsura proprietățile și de a pune totul în 
corespondență cu un organ receptor bine loca- 
lizat in creier. Senzatia era reprodusă într-un 
al doilea element, imaginea. Combinația între 
aceasta și senzații prezente dădea naștere 
percepției. Când, într-un studiu ulterior, ima- 
ginile se prezentau mai liber, apărea mecanis- 
mul asociaţiilor de idei: asta reprezenta gândi- 
rea. 

Dar care era conditia organizării complexelor 
psihice numite perceptii, amintiri și gândire? 
Pentru doctrina asociationisti, această organi- 
zare se face gratie legilor similaritdtii și conti- 
guității în timp si Spațiu și se întărește gratie 
repetitiei. Asociatia prin contiguitate si simi- 
laritate va sta la baza perceptiei, amintirilor, 
semnificatiilor, „și, va descrie mecanismele 
asocierii ideilor, Asociationismul aplicat la 
descrierea organizării cerebrale a devenit doc- 
trina centrelor de imagini. Printre susținătorii 
cei mai marcanţi ai acestei tendințe îi citäm pe 
Wernicke?’ si Dejerine!? în secolul XIX. Dintre 
autorii moderni, această concepție este apărată 
de Geschwind!" ^. 

Anatomistii sistemului nervos descriseseră 
in creier arii de proiectie senzorialá si motorie 
și zone de asociație în vecinătatea fiecărei arii 
de proiectie. Acestea reprezentau punct cu 
punct parti ale lumii exterioare sau ale corpu- 
lui, și constituiau locul privilegiat de acțiune 
al senzatiilor. Graţie ariilor de asociaţie din 
vecinătatea ariilor de proiecție se puteau con- 
stitui imaginile corespunzătoare senzatiilor: de 
aici rezulta organizarea complexelor perceptive 
pe care le numim obiecte, figuri și scris pentru 
văz, zgomote și limbaj vorbit pentru auz etc. 
Comunicarea între diferite arii de asociaţie din 
creier stătea la baza activității conceptuale și a 
gândirii, 

Pentru Wemicke, regiunile de asociație sunt 
centre de imagini și pot fi organizate după 
modelul ariei motorii, cu o reprezentare spa- 
tială diferită pentru fiecare complex perceptiv. 
Astfel, un obiect perceput va putea fi vázut, 
dar nu si recunoscut din cauza pierderii ima- 
ginilor vizuale (agnozie vizualá); cuvinte scrise 
vor putea fi vázute, dar nu sí citite din cauza 
pierderii imaginilor verbale (alexie); zgomote 
vor putea fi auzite fără a fi recunoscute 
(agnozie auditivă); cuvinte vor putea fi auzite 


așa mai departe. 
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Generalitati 


Aceasta va avea si o consecință importantă: 
o leziune cerebrală ideală ar trebui să dea 


naștere unor disocieri foarte nete: de exemplu, 


o agnozie vizuală ar putea exista fără alexie 
(luată în sensul de agnozie vizuală speciali- 
zată); o agnozie auditivă, fără surditate verbală 
etc. Această concepție constituie și acum 
modul de gândire cel mai răspândit (atât 
explicit, cât și implicit) printre neuropsihologii 
și neurologii contemporani (fig. 1-1.). 

Pentru a ilustra mai bine această concepție 
atât teoretică, cât și clinică, iată descrierea tul- 
burărilor de limbaj după schema lui Lichtheim 
(fig. 1-1.) și care este conformă cu gândirea lui 
Wernicke. i) După această schemă, limbajul ar 
începe printr-o fază ecolalică pur reflexă, în 
cursul căreia copilul încearcă să reproducă 
cuvintele „auzite, în chip de sunet fără sem- 


nificatie. În acest mod s-ar organiza la copil! 
primele imagini acustice ale cuvintelor (cen- 
trul A) și imaginile mișcărilor de articulare (cen-: 


trul M). Arcul reflex intre centrul A si centrul 
M permite repetitia si deci faza ecolalicá. EI 
este constituit anatomic din fibrae propriae 


sau laminae arcuatae (fascicul arcuat). Acest 


O 


B: Elaborarea conceptelor 

A: Imagini auditive ale cuvintelor - 

M: Imagini motorii ale cuvintelor (oral) 
E: Imagini motorii ale cuvintelor (scris) 
O: Imagini vizuale ale cuvintelor 

aA: Cale aferentă acustică 

: Cale eferenta articulatorie 

O: Imagini vizuale ale cuvintelor 


Fic. 1-1 - Schema lui Lichtheim. 


arc AM ar permite copilului, care aude cuvin- 
tele, să le repete asa cum crede că; le aude, si 
să efectueze astfel primele sale momente de 
corectare, prin comparație între ceea ce repro- 
duce și ceea ce aude; ii) înțelegerea cuvintelor 
ar proveni din stabilirea unei legături între 
centrul conceptual B și centrul imaginilor acus- 
tice verbale (de ex., cuvântul «masă» va fi aso- 
ciat conceptului de «masi»); iii) cuvintele 
exprimate ar deveni semnificative grație legă- 
turilor care s-ar stabili între centrul conceptu- 
al B și centrul M al imaginilor de articulare (de 
ex., conceptul de «masă» va fi asociat expri- 
mării cuvântului «masá»); iv) învățarea cititu- 
lui la copii nu ar fi posibilă decât grație 
asocierii între imaginile vizuale ale literelor (O) 
și imaginile acustice verbale (A). Lectura cu voce 
tare ar produce o organizare mai complexă, 
gratie sintezei dintre O și A cu imaginile de 
articulare a literei (MY, v) învățarea scrisului la 
copil nu ar fi posibilă decât gratie asocierii 
între imaginile vizuale ale literelor (O) și cen- 
trul E al imaginilor motorii grafice (regiunea 
precentrală a lobului frontal); această asociere 
ar fi suficientă pentru o copiere, dar dacă 
scrisul implică o dictare pe care subiectul si-0 
face sie insusi, atunci asocierea cu imaginile 
acustice verbale (A) ar deveni esentialá. Deci, 
dacá luám in considerare organizarea asocia- 


.. tivá care stă la baza învățării scrisului la copil, 


putem spune cá imaginile vizuale ale cuvintelor 
nu pot declanșa ideea sau conceptul corespun- 
zátor decat cu conditia de a fi declangat in pre- 
alabil reprezentarea auditiv a cuvintelor (cen- 
trul O al imaginilor vizuale ale cuvintelor nu 
comunicá direct cu centrul conceptual B; nu o 
poate face decât trecând prin centrul A). 
Trecerea de la idee la expresie grafică (B > E) 
nu s-ar putea face decât prin intermediul 
expresiei orale, iar procesul ar fi următorul: 
B—M- E. 5° 

Pentru Wernicke si Lichtheim, o leziune in 
unul din aceste centre sau în căile lor de co- 
municare ar avea repercusiuni a priori previ- 
zibile si care ar fi confirmate de examenul cli- 
nic. lată cum: l 

i) Dacă leziunea este situată în aria Broca 
(M sau centrul imaginilor de articulare) 
un anumit număr de functii vor fi abolite si 
altele conservate. Pacientul va înțelege limba- 
jul oral, dar va deveni fie mut, fie incapabil de 


Introducere istorică si critică în problematica loculizărilor cerebrale 


a 


a utiliza mai mult de câteva cuvinte. Rarele 
cuvinte care îi stau la dispoziție vor servi la 
desemnarea tuturor obiectelor posibile, cam ca 
un câine care reacționează la situații diferite 
prin același lătrat. Răspunsurile pacientului nu 
inseamnă că el nu cunoaște semnificația cu- 
vintelor. Ele sunt pur și simplu consecința 
faptului că el nu mai știe să utilizeze, pentru 
toate cuvintele disponibile pe care le cunoaște, 
imaginea de articulare corespunzătoare. Acest 
tablou clinic caracterizează afazia Broca. 
Agrafia care însoțește această afazie se poate 
explica prin faptul că anumiţi subiecti sunt 
obișnuiți ca, atunci când scriu, să li se dicteze 
textul. Ei nu vor putea să mai scrie pentru că 
sunt incapabili să vorbească. Dimpotrivă, co- 
pierea va fi posibilă, întrucât înseamnă desen 
după un model. 

ii) Să presupunem că leziunea atinge mai 
curând centrul imaginilor auditive verbale (A), 
adică aria lui Wernicke. În urma acestei dis- 
trugeri, pacientul nu va mai avea în memorie 
imaginea acustică a numelor tuturor obiectelor 
posibile. Totuși, el va putea încă să audă și să 
recunoască zgomotele și muzica, iar capaci- 
tátile sale conceptuale (conservarea imaginilor 
vizuale și tactile după Wernicke) vor fi intacte. 
Pacientul nu mai este capabil să repete cuvin- 
tele vorbite, nici să le înțeleagă; le aude ca pe 
zgomote fără semnificație, sau ca și cum ar 
face parte dintr-o limbă străină pe care nu o 
cunoaște. În consecință, nu va putea efectua 
corectia propriului său limbaj vorbit, acest 
lucru făcându-se de obicei grație imaginilor 
acustice verbale. Va avea tendința de a con- 
funda cuvintele între ele și nu va ști dacă uti- 
lizeazá cuvintele exacte. În ciuda acestui fapt, 
acești pacienți utilizează corect un anumit 
număr de cuvinte. Pentru Wernicke, acest 
lucru este ușor de înteles dacă ne gândim cá 
abilităţile conceptuale ale pacientului sunt 
intacte. La începutul învățării limbii, asocierea 
între imaginile acustice verbale și imaginile 


articulatorii este indispensabilă. Dar, imediat . 
ce un cuvânt poate fi pronunțat, intenţia de a 


reproduce sunetul cuvântului este înlocuită de 
intenția de a-i reproduce semnificația; în acest 
fel, se va stabili o legătură între imaginea 
prezentă a unui obiect (în fiecare modalitate 
senzorială) și reprezentarea mișcărilor de arti- 
culare a cuvintelor. 

Lezarea centrului imaginilor acustice ver- 
bule provoacă agrafia. Scrisul este învăţat în 


strânsă relație cu reprezentarea sonoră a cu- 
vintelor și este întotdeauna realizat sub con- 
trolul acesteia. Nu există o comunicare directă 
între concepte și scris, după cum există între 
concepte și cuvânt. Între mișcările de scriere și 
concepte se inseră o acțiune de dictare. Ca- 
pacitatea de a înțelege semnele grafice tine de 
un mecanism diferit. Dependenta lecturii de 
imaginile verbale tine de nivelul de instruire al 
pacientului. Dacă este putin instruit si are o 
practică limitată a lecturii, nu va întelege 
cuvintele scrise decât pronuntându-le cu voce 
tare. Dimpotrivă, o persoană instruită va putea 
înțelege direct ansamblul cuvintelor, fără să se 
oprească la fiecare dintre ele în parte. 

Pentru completarea acestei descrieri și 
pentru a continua ilustrarea mecanismelor aso- 
ciative dintre limbajul vorbit și auzit și lectură, 
iată un caz comunicat de Geschwind!? și 
Howes": un pacient suferind de o alexie cu 
agrafie era incapabil de a silabisi corect cele 
mai simple cuvinte, cu toate că limbajul său 
spontan era normal. Mai mult, chiar dacă 
putea înțelege cele mai complexe fraze vorbite, 
nu putea recunoaște cuvinte de 3-4 litere dacă 
îi erau silabisite. Acest fenomen s-ar fi datorat, 
în opinia autorilor, faptului că silabisirea este 
o parte a învățării scrisului și cititului. Pentru 
a recunoaște un cuvânt silabisit cu voce tare, 
trebuie să reconstituim mental forma sa scrisă 
și apoi să-l citim. Dar, pentru a silabisi oral, 
trebuie să vizualizăm întreg cuvântul și apoi 
să citim literele una câte una. 

iii) Să presupunem că leziunea afectează 
fibrele de asociație care leagă centrul A al 
imaginilor acustice de centrul M al imaginilor 
de articulare a cuvintelor, A și M rămânând 
intacte. În acest caz, pacientul înțelege tot; el 
poate sá se exprime singur, dar a pierdut 
capacitatea de a alege cuvàntul corect; din 
cauza intreruperii cáii A — M, imaginile acus- 
tice verbale nu mai pot exercita nici o influență 


`- corectoare asupra expresiei lor verbale. Centrul 


M rămâne conectat cu centrul conceptual B, 
dar centrul A nu poate actiona asupra lui M 
decat cu conditia unui ocol prin B; in con- 
secintá, efectul sáu asupra lui M va fi diminu- 
at, cuvintele putând fi astfel confundate între 
ele. Dimpotrivă, grație centrului auditiv verbal 
intact, pacientul poate constata dacă cuvântul 
pe care l-a enuntat este corect sau nu, după 
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caz, iar aceasta poate antrena tentativa de 
corectare (comparaţie între B si. A). 

_ Două probe sunt însă efectuate cu succes 
de către pacient: alegerea cuvântului corect 
dintr-un ansamblu de cuvinte propuse, și răs- 
punsul corect la întrebări (circuit A — B — M). 
„Dacă leziunea este ușoară, limbajul pacientului 
va fi ezitant și plin de pauze lungi, datorate 
eforturilor pe care trebuie să le facă pentru a 
se exprima. După Wernicke, acest tip de 


pacient va avea tulburări de scris si de citit. De . 


ce? Pentru că, din, copilărie, învăţăm să aso- 
ciem imaginea vizuală a unei litere (O) cu 
imaginea sa auditivă verbală (A), i iar cele doua 
stabilesc o legatura cu reprezentarea miscarii 
M. Pentru citirea literelor alfabetului, asocierea 
OA va avea un nivel conceptual. foarte scăzut 
și va necesita. mai puţin contribuţia lui B (adică 
a ansamblului: scoarței cerebrale).. Din acest 
motiv, dacă pacientul este puţin instruit, 
alexia sa. nu va fi mai importantă; dacă, dim- 
potrivá, este foarte instruit, va putea atinge 
nivelul conceptual:B, corespunzător cuvântu- 
lui, fără să treacă prin lectura literelor indi- 
viduale, lectura fiind: deci posibilă: Scrisul: va 
fi, de asemenea, afectat, din cauza dictärii pe 
care ne-o facem singuri în timpul scrisului. 


E 


Perioada modernă 
„Viziunea modernă a abordării neuropsiho- 
logice poate fi divizată în două curente care nu 
par să se excludă reciproc. Primul este conti- 
nuarea fidelă a ipotezei lui Wernicke și 
Lichtheim,, iar reprezentantul său cel mai 
important este Geschwind; vom numi acest 
curent — curentul neuroanatomic. Al doilea este 
reprezentat de ceea ce se numește neuropsi- 
hologie cognitivă. Originea sa?? poate fi tra- 
sată până la publicaţiile lui Marshall și 
Newcombe!:l6, t lache 


2.2.1. Curentul ncuroanatomic  — 

Acest curent se caracterizează prin co- 
respondenta strânsă stabilită între sediul le- 
ziunii și manifestarea neuropsihopatologică. 
Această “corespondenţă se face într-un sens 
total conform gândirii lui Wernicke, după care 
sediul leziunii este sediul funcției. Lucrările lui 
Geschwind!!'!* ilustrează foarte bine această 


siderare, de exemplu, 
stângă a girusului supramarginal; 


tendință care se exprimă. printr-o poziţie neu- 
ropsihologică declarat mecanicista.. 

O funcţie psihologică precum wrecunoas- 
terea» nu este pentru Geschwind o funcţie uni- 


tará. Termenul s-ar aplica totalitatii asociațiilor 


posibile produse de un obiect: ar fi un proces 
multiplu, paralel, orientat spre obținerea unui 
răspuns adecvat stimulului; faptul că un agno- 


zic are dificultăți în a recunoaște un pahar în 


timpul unui examen clinic, dar este capabil 
să-l aleagă spontan atunci când îi e sete, ar 
implica, pentru Geschwind, două mecanisme 
independente ale procesului de «recunoaștere», 
cu două căi anatonlice separate. . 

Disociatiile neuropsihologice ar fi dovada 
dependentei funcțiilor psihologice de o con- 
ditie anatomicá particulară. Să luăm în con- 
. leziunea . unilaterala 
ral ea poate 
antrena: la bolnav 'o apraxie bilaterală (ideo- 


-motorie); performanţele sunt slabe, fie în ceea 
ce privește comanda verbală, fie în privința 


imitării examinatorului, fie, într-un grad mai 
mic, în privința manipulării obiectelor. După 
Geschwind (urmându-l pe Lipmann), aceasta 
se explică prin faptul că leziunea ar întrerupe 
conexiunile substantei albe între regiunile 


- motorii și regiunile posterioare ale emisferei 


stângi, în profunzimea girusului supramargi- 
nal. Această leziune ar întrerupe conexiunile 
între aria Wernicke și regiunile motorii, asigu- 
rate de fasciculul arcuat. Ea ar. suprima, de 
asemenea, conexiunile dintre regiunile vizuale 
si aria motorie. Astfel, dificultățile pacienţilor, 
de a îndeplini ordine verbales sau de a imita, 
pot fi intelese. Hoi | 
Un al doilea exemplu istre az aceasta 


explicatie de tip anatomic. Un bolnav poate 


scrie eu mâna 'dreaptă, dar nu și cu. mana 
stângă; el poate îndeplini comenzi verbale cu 
mâna dreaptă, dar nu și cu mâna stângă. El 
poate imita mișcarea făcută în fata lui de exa- 
minator și poate copia corect cu mâna stângă, 
dar nu poate, cu mâna stângă, să treacă de la 
imprimare la scris. 

Interpretarea acestor simptome diferite se 
bazează pur si simplu pe deconectarea pro: 
dusă de o leziune mare a corpului calos, cor- 
texului motor din emisfera dreapta,.de aria 
limbajului din emisfera stanga. 


m 
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Pentru a rezuma această abordare ana- 
tomică, funcţiile psihologice au fiecare o re- 
prezentare cerebrală separată; acestea sunt 
legate între ele prin fascicule de substanță albă; 
acestea pot fi, la rândul lor, constituite din 
subfascicule care asigură transferul unui anu- 
mit tip de informație în diferite regiuni sau 
«centre» cerebrale. Manifestările . neuropsi- 
hologice variazá, dupá cum leziunea atinge 
«centrele», substanța albă subiacentă, sau pe 
ambele. 


2.2.2. Abordarea. neuropsihologiei 

cognitive- 

Ea se îndepărtează deliberat de abordarea 
anatomică descrisă anterior, Dislocările de 
comportament induse de patologia cerebrala 
vor fi studiate si analizate cu scopul de a 
înțelege mai bine organizarea psihologică 
normală; punerea în evidență, la bolnavi, de 


disocieri si mai ales de disocieri duble, va 


servi acestui scop. Neuropsihologia cognitivă 
vizează după cuvintele lui McCarthy si 
Warrington?, să fie un veritabil _sexercitiu de 
disectie a cunoașterii». In acord cu vechea 
abordare a lui Wernicke și Lipmann și cu abor- 
darea modernă a lui Geschwind, organizarea 
psihologică este definită ca un ansamblu con- 
stituit din subsisteme autonome (modulele). 
Dacă un pacient prezintă, de exemplu, tul- 
burări selective de recunoaștere a obiectelor în 
trei și două dimensiuni, a cuvintelor și culo- 
rilor, vom vorbi de căi de comunicare,..de 
canale sau de module diferite. | . 

Abordarea neuropsihologiei cognitive domi- 
na la ora actuală cercetarea contemporană in 
neuropsihologie. Ea constă in.a nu lua in con- 
siderare decât o funcţie psihologică și în a 
descrie modul în care ea se dezintegrează, în 
urma diferitelor patologii cerebrale. Se crede că 
originea sa este reprezentată. de lucrările lui 
Marshall si Newcombe!”'!*, Această teorie, va fi 
ilustrată cu lucrările lor. 

Câte moduri de dezintegrare pot fi descrise 
in mecanismul lecturii? În urma analizei apro- 
fundate a erorilor de lectură ale bolnavilor lor, 
Marshall și Newcombe descriu trei moduri de 
dezintegrare: i) dislexie vizuală, pentru care 
analiza indică faptul că erorile provin dintr-o 
confuzie vizuală, de exemplu: dug/bug; beg/leg; 
wonf/gon; was/saw; mild/slid; pamper/paper etc; 
1) dislexie de suprafață, in care majoritatea 


erorilor pot fi datorate unei dificultăți particu- 
lare de trecere de la grafem la fonem, ca în 
următoarele exemple furnizate de Marshall și 
Newcombe: insect/insist (dificultate de trecere 
între (k) și s)); incence/increase (s este citit k); 
guest/just (confuzie între g si |); bike/bik; 
unite/unit; phase/face (s ambiguu); recent/riku nt; 
logic/lugus (c ambiguu) ete.; iii) dislexie pro- 
fundd, în care erorile constau mai ales in sub- 
stitutii semantice: sick/ill; small/large, city/tower 
etc. Această analiză a erorilor permite lui 
Marshall și Newcombe să conceapă mecanis- 
mul lecturii ca fiind compus din diferite sis- 
teme de analiză (adrese) independente. 
Erorile de tip vizual și dificultățile pe care 
le au pacienţii de a citi non-cuvântul i-au făcut 
pe acesti autori să postuleze un sistem de ana- 
liză pur vizual, în relație directă cu sistemul de 
analiză semantic, fără să treacă obligatoriu 
printr-un sistem de analiză fonologică. Analiza 
celorlalte tipuri de erori i-a condus la postu- 


“larea unui sistem fonologic de analiză, al cărui 


rol ar fi de a asigura trecerea între grafeme si 
foneme, înainte de a ajunge în sistemul de 
analiză semantic. Pe scurt, înainte de a atinge 
sistemul articulator, sistemul semantic ar putea 
fi însoțit, independent, fie de sistemul vizual 
de analiză, fie de trecerea între sistemul vizual 
și sistemul fonologic. 
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CONCEPȚIA | 
ASOCIATIONISTÁ A 
ORGANIZÁRII PE NIVELE 
SUPRAPUSE ALE FUNCTIILOR 
PSIHOLOGICE 


3.1. 


Generalitati 


Această concepție poate fi legată de nu- 
mele filozofului englez Herbert Spencer!” care, 
influențat de doctrina compatriotului său 
Charles Darwin!*, a fost primul care a intro- 
dus noțiunea de evoluție in asociationism. li 
datorám, de asemenea, o teorie a structurii 
mentale care face o sinteză între conceptiile 
asociationiste, apărate de empiristi englezi ca 
Hume, Stuart Mill si apriorismul lui Kant. 
Pentru Spencer, categoriile a priori descrise de 
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Kant, si gratie cárora experienta poate fi orga- 
nizatá, sunt innáscute in raport cu individul, 
dar invatate in raport cu specia. 

^ O consecinţă a acestei concepții a fost obser- 
‘vata de neurologul englez Hughling Jackson: 
întrucât ontogeneza repetă filogeneza, organi- 
zarea cerebrală va urma o schemă verticală 
complexă: o aceeași funcție va fi reprezentată 
repetitiv în cadrul sistemului nervos: mai întâi 
la un nivel «inferior» (măduva spinării și 
trunchiul cerebral), apoi la un nivel „mediu“ 
(centrii senzoriali și motori), și în sfârșit la un 
nivel «superior» in lobul frontal. Se poate 
adăuga că aceeași schemă de organizare. ce- 
rebrală în ordine compusă se va regăsi chiar 
în interiorul cortexului, insotind dezvoltarea in- 
dividului în cursul învăţării. Neurologi ca 
Jackson!?, Head”, von Monakow și Mourgue?!, 
apărători ai acestei concepții, s-au preocupat, 
în consecinţă, foarte putin de localizárile corti- 
cale, considerând că localizarea unui simptom, 
produs prin lezarea unui sector cerebral limi- 
tat, nu poate fi interpretată ca localizare a 
funcţiei acestuia. 

Noţiunea de localizare corticală a devenit 
mai subtilă în urma lucrărilor lui Vygotski? si 
Luris2%24, pe de o parte, si ale lui Hebb”, pe 
de altă parte. După primii autori, o funcție psi- 
hologică, dezvoltată din copilăria individului, 
are un corespondent cerebral dinamic și nu 
“static. Organizarea cerebrală se modifică per- 
manent în funcţie de gradul de dezvoltare 
atins de o funcţie. Acest lucru poate fi ilustrat 
printr-un exemplu de învăţare a scrisului, 
datorat lui Luria: la început, scrisul depinde de 
memorizarea formelor grafice ale fiecărei 
litere; aceasta este posibilă datorită unui lant 
de impulsuri motorii izolate, fiecare din ele 
fiind responsabil de realizarea unui singur ele- 
ment grafic. Cu practica, structura procesului 
se modifică radical și lasă loc unei singure 
«melodii cinetice», care nu necesită nici memo- 
rizarea formelor individuale ale fiecărei litere, 
nici lanțuri izolate de impulsuri nervoase. 
Odată cu automatizarea sa din ce în ce mai 
mare, scrisul nu va mai depinde de analiza 
complexului acustic al cuvântului sau de ana- 
liza formei vizuale a literelor individuale; el 
este realizat ca o «melodie cinetică» unică. 

În teoria sa a ansamblurilor celulare, și în 
aprofundările sale ulterioare Hebb3527 expune 
o concepţie sofisticată a asociationismului 
neurologic care exprimă remarcabil principiul 


funcţionării pe nivele. În primele faze ale dez- 
voltării copilului, în fiecare lob cerebral se for- 
mează ansambluri celulare. De exemplu, pen- 
tru vederea unui triunghi se vor constitui trei 
ansambluri celulare de 'ordinul întâi, cores- 
punzând celor trei laturi și rezultând din acti- 


'vitatea combinată a aportului senzorial în cor- 


tex și a activităţii reverberante în cortex a aso- 
ciatiei și a structurilor conexe. Excitarea sin- 
cronă a acestor trei ansambluri celulare va dez- 
volta treptat un ansamblu celular de ordinul 
doi, corespunzător percepției triunghiului ca 
un tot și într-o singură orientare. Percepția 
unui, triunghi în orientări diferite va dezvolta 
atâtea ansambluri celulare de ordinul doi câte 
orientări diferite există; când ansamblurile 
celulare de ordinul doi vor fi activate simul- 
tan, va fi posibilă percepția unui obiect în toate 
orientările, aceasta dând naștere unor ansam- 


„bluri, celulare de ordinul trei. Ulterior, ansam- 
bluri celulare de ordinul n vor fi responsabile 


de constanta perceptivă si de activitatea con- 
ceptuală corespunzătoare triunghiului. Se vor 
forma alte ansambluri celulare superordonate, 
legând între ele ansamblurile formate in 
diferitii lobi. Excitatiile reciproce între aceste 
ansambluri se vor face în ceea ce Hebb 
numește «cicluri de fază». Melodia cinetică 
corespunzătoare scrisului (în exemplul prece- 
dent al lui Luria) poate avea corespondentul 


său neurologic în succesiunea de excitatii, din 


ce in ce mai integrate in timp, dintre ansam- 
‘blurile celulare. Sá examinăm acum mai amá- 


nuntit principalele teze ale initiatorilor con- 
ceptiei pe nivele. : 
82: 
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Doctrina disolutiilor a lui. Jackson 


Fundamentul doctrinei jacksoniene si opo- 


zitia sa față de concepția pe centre de imagini 


derivă din constatarea clinică a faptului cá o 
funcţie. psihologică nu se pierde niciodată com- 
plet în urma unei leziuni cerebrale. Este prin- 


cipiul lui Baillarger, după numele neurologu- 


lui francez care l-a enunțat: dacă anumite uti- 
lizări ale limbajului se pierd, altele rămân po- 
sibile. Cuvinte imposibil de pronunţat în anu- 
mite situaţii vor fi utilizate în altele, amintiri 
imposibil de evocat timp de lungi perioade 
revin brusc; pacienți care, la examenul clinic, 
sunt incapabili să descrie utilizarea unui cuțit, 
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il pot utiliza fárá probleme la masa. Pe scurt, 
constatarea acestor fenomene, greu conciliabile 
cu doctrina centrelor de imagini, stá la baza 
doctrinei jacksoniene a disolutiilor. 

Ideea centrală a acestei doctrine este că 
functiile nervoase se dezvoltă progresiv și ie- 
rarhic, după același principiu, atât la embrion 
de la formarea tubului neural, cât și, după 
naștere, în organizarea funcţiilor psihologice 
superioare: de fiecare dată când o nouă struc- 
tură nervoasă ajunge la maturitate, ea nu 
numai că face posibile funcțiile care ii sunt 
proprii, ci ta sub control structurile nervoase 
dezvoltate anterior. Astfel, dacă un proces 
patologic atinge sistemul nervos, vor apărea 
două consecințe: un fenomen negativ de dis- 
trugere, din cauza pierderii funcției care era 
posibilă gratie structurii nervoase dispărute, și 
un fenomen pozitiv de eliberare, deoarece 
funcțiile inferioare vor fi eliberate de controlul 
exercitat asupra lor de structurile lezate. 

Constituirea funcțiilor nervoase se va efec- 
tua după schema triplă care urmează: i) evo- 
lutia spre trecerea dinspre mai putin organizat 
spre organizat, adică din centrele. inferioare 
integrate primele si putin susceptibile de 
schimbare, în centrele superioare cu integrare 
mai tardivă și care rămân în curs de orga- 
nizare permanentă toată viata; ii) evoluţia este 
trecerea de la simplu la complex, adică de la 
centrele inferioare la centrele superioare. Cen- 
trele cele mai complexe sunt și cele mai puțin 
organizate, cele mai plastice. Acest lucru este 
ușor de înțeles: într-o rețea nervoasă cu o mare 
bogăţie sinaptică, posibilitățile de traseu ale 
unui impuls nervos vor -fi- considerabile, 
iar incertitudinea asupra directiei de urmat, 
foarte mare; cu cât organizarea sinaptică a unei 
rețele va fi mai putin bogată, cu atât traiectele 
unui impuls vor fi mai previzibile; iii) evoluţia 
este trecerea de la automat la voluntar. 

Pentru Jackson, acțiunea cea mai voluntară 
(sinonim cu «cea mai propozițională» și «cea 
mai simbolică») nu poate fi realizată. fără a fi 
pregătită de procese mai automate (sau mai 
Putin voluntare, mai putin simbolice, mai 
putin propozitionale): este contrapartida orga- 
nizării centrelor nervoase. De fapt, centrele 
inferioare pot funcționa relativ autonom; dim- 
potrivá, centrele superioare nu se mobilizează 
decat in urma excitárii centrelor subordonate, 
în ordinea subordonării lor. Anumite expe- 
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riente de acte ratate si substitutie de cuvinte 
pot ilustra acest principiu pe plan psihologic. 

Conceptia jacksoniană, a evoluției sistemu- 
lui nervos prin integrări succesive după 
schema triplă descrisă mai sus, poate fi ilus- 
trată și la nivel psihologic prin fazele dez- 
voltării limbajului după Ombredane?. După 
acest autor 'există utilizări multiple ale limba- 
jului care se situează la nivele diferite ale 
evoluției sale: utilizarea afectivă; utilizarea 
ludică; utilizarea practică; utilizarea reprezen- 
tativă; utilizarea dialectică. După Ombredane, 
aceste utilizări apar în momente succesive ale 
evoluției: 1) limbajul cel mai primitiv, care se 
manifestă primul la copil, este utilizarea afec- 
tivă. Ea se naște din exprimarea emoțiilor si se 
regăsește la adult in grade variabile, în funcție 
de situații, Corespunde exprimării durerii, 
bucuriei, fricii, furiei; se manifestă prin uti- 
lizarea de interjectii, exclamatii, injuráturi; 
ii) utilizarea ludică, apărută destul de devreme 
la copil, se manifestă mai ales prin lălăieli, care 
se caracterizează prin repetarea ritmată de 
foneme, cuvinte, fraze, în afara oricăror griji 
pentru sens; iil) utilizarea practică este limba- 
jul care are ca funcție de a facilita o acțiune 
în curs și implică un context presupus ca 
fiind cunoscut de toți. De exemplu: «Împinge! 
Trage! Lasă! Ușa! Gazul!» etc., in loc de: «Ușa 
e închisă: deschide-o!», «Nu uita să plătești 
gazul!» etc; iv) utilizarea reprezentativă con- 
stituie o etapă importantă a dezvoltării lim- 
bajului și corespunde unor situaţii în care tre- 
buie ca ceea ce este absent să fie făcut prezent 
în imaginație, ca în nararea unor evenimente 
trecute sau fictive, care trebuie coerent organi- 
zate și apoi exprimate în fraze, respectând 
ordinea semnificatiilor și sintaxa; v) utilizarea 
dialectică reprezintă situația cea mai elaborată. 
Este prezentă în raționamentul logic și mate- 
matic. Pentru Ombredane, deci, structurile 
lingvistice diferă după cum subiectul exprimă 
stări afective, joacă, actionează, povestește sau 
calculează. 

În limbajul curent, toate aceste utilizări se 
întrepătrund strâns, dar nivelele reprezentativ 
și dialectic constituie formele cele mai com- 
plexe, mai propozitionale sau simbolice. in 

Ce se întâmplă acum în urma unei leziuni 
cerebrale în aria limbajului? După doctrina 
jacksoniană, bolile sistemului nervos trebuie 


J * . * b 
considerate inversiuni ale evolutiei, adică di- | 


„Generalități . 


oo PE CÓ 


solutii. Acestea afecteazá mai intai ceea ce 
este mai fragil, adicá mai putin organizat, mai 
complex, mai putin automat, si apoi ceea ce 
este mai rezistent, adică mai organizat, mai 
putin complex, mai automat. | 

“Cu oricare alt sindrom de disolufie nervoasă, 
tulburarea de limbaj va avea simultan un 
aspect negatio și un. aspect pozitiv (vezi mai 
sus). Aspectul negativ al tulburării este re- 
prezentat de pierderea utilizării celei mai vo- 


luntare, adică de pierderea limbajului inte- 
lectual sau propozitional (utilizările repre- 


zentativă ‘si dialectică ale lui Ombredane). 
Aspectul pozitiv ċorespunde eliberării limba- 


jului mai automat. (utilizare afectivă sau 


ludică). - | 


Analiza aspectului pozitiv al tulburării este 


pentru :Jackson la fel de importantă ca și cea a 
aspectului negativ, pentru că datorită ei va 
putea fi cunoscut gradul de profunzime a di- 


solutiei. | Jh Wi | 
Pierderea : limbajului propozitional se 
explică: a vorbi, nu înseamnă numai a se servi 


de cuvinte, ci si a se servi de cuvinte într-o. 


propoziţie. Un cuvânt izolat nu are sens deter- 
minat: sensul său decurge din relațiile sale cu 


alte cuvinte. Leziunea cerebrală va fi urmată de. 


diminuarea sau pierderea utilizării repre- 
zentative a limbajului. Aceasta explică limba- 


jul rezidual: același cuvânt poate fi utilizat sau. 
nu în funcție de utilizarea cerută. Astfel, o. 


pacientă, incapabilă de a spune «nu» la 


comandă, strigă, după mai: multe tentative 


infructuoase: «Doctore, nu pot să spun nul». 


Un cuvânt poate fi el singur propozitional 
dacă subintelege relaţii cu alte cuvinte neex-: 


primate; astfel, răspunsul unui afazic care îi 
spune «garaj» fiului său care caută o unealtă, 
are valoare propozițională. Invers, fraze în- 
tregi pot fi utilizate fără propozitionalitate, ca 
fraza unui orator comunist: «Mulţumesc lui 
Dumnezeu, sunt ateu». Anumite formule de 
politețe automate fac parte din aceeași cate- 
gorie. 

Un alt exemplu -va ilustra: acest punct de 
vedere: în timpul șederii la spital, este posibil 
ca un pacient cu. tulburări mentale sá con- 


funde infirmiera cu propria soție sau să creadă 


că este acasă și nu la spital. După doctrina 
jacksoniană, acest sindrom se explică prin eli- 
berarea automatismelor pacientului; acesta este 
capabil încă să reacționeze la categoriile ge- 
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nerale de «femeie» și «casă». Nemaiputând să 
se adapteze propozitional la situațiile. noi 
(«infirmieră» și «spital»), el le va interpreta 
dupá ráspunsurile cele mai automatizate de 
sistemul sáu nervos: femeia lui, casa lui. 

Acest dublu aspect al disolutiei este un 
fenomen cu totul general si nu limitat la lim- 
baj. Astfel, este frecvent cá un apraxic, incapa- 
bil de a utiliza un cuţit la comandă, se 
foloseste de el fárá probleme la masá; sau ca 
un agnozic vizual, incapabil sá descrie o 
ceascá, sá ia una pentru a bea. 

© altă fatetä importantă a doctrinei jack- 
soniene este dispunerea centrilor nervoși in 
ordine compusă; această compunere reflectă, în 
organizarea nervoasă a unui individ, diferitele 
etape ale .filogenezei. O functie dată are re- 
prezentări multiple în sistemul nervos: dacă o 
funcţie dată este reprezentată la nivelul inferi- 
or a, ea va fi din nou reprezentată nivelul 
superior b ca fiind ba?; ba? va fi la rândul său 
reprezentată la nivelul superior c sub forma 
cb? a5; în d, vom avea dc?l?a! și așa mai de- 
parte. Această organizare a centrilor nervoși în 
ordine compusă explică prezența as-pectului 
negativ si a aspectului pozitiv în tabloul clinic. 
Exemplul reprezentării mișcării în sistemul 
nervos va ilustra această idee. . 

Coarnele anterioare ale măduvei spinării 
constituie centrul nervos inferior pentru re- 
prezentarea mișcărilor unei părți limitate a 
corpului (nivelul 4). Dar mișcările acestei 
parti a corpului: pot fi produse si prin stimu- 
larea unui centru superior, ca trunchiul ce- 
rebral (nivelul b), care va reprezenta un nu- 
măr mai mare de mișcări, înglobându-le pe 
cele ale nivelului a. O reprezentare de al trei- 
lea nivel se va regăsi în regiunile motorii ale 
fiecărei emisfere (c), de al patrulea nivel în 
regiunile premotorii (d), și de al cincilea nivel 
în regiunea prefrontală (e). De această ultimă 
regiune depind inițierea și organizarea mig- 
cárilor. | 

in conceptia pe nivele, . tulburárile de lim- 
baj nu sunt rezultatul pierderii imaginilor 
articulatorii sau auditive ale cuvintelor. Dupá 
Jackson, tulburárile de limbaj se datoreazá 
unei incapacitáti de a propozitiona, adicá de 
a sti sá plaseze cuvinte intr-o propozitie. Dar 
ce semnificá propozitionarea? A fi capabil de 
a propozitiona la nivelul limbajului vorbit, in- 
seamná a putea prevedea ce se va spune pe 


Introducere istorică si critică in problematica localizärilor cerebrale 


mai multe planuri: planul discursului, cu ca- 
pacitatea de a alege ordinea ideilor și a pa- 
ragrafelor, relațiile de subordonare a unor 
fraze în raport cu altele; planul alegerii cuvin- 
telor și a ordinii lor într-o frază, după regulile 
sintaxei; planul alegerii fonemelor, în realiza- 
rea cuvintelor. 

Importanta anticipărilor, ca prealabile ale- 
gerii cuvintelor într-o frază, a fost remarcabil 
ilustrată de Lashley? in exemplul următor: 
«the millwright on my right thinks is right that 
some conventional rite should symbolize the 
right of every man to write as he pleases», 
Cuvântul «right» este în această frază sub- 
stantiv, adjectiv, adverb -ṣi verb; are patru 
ortografii și cel putin 10 semnificaţii. În fraza 
de mai sus, ordinea cuvintelor este determi- 
nată de semnificaţia lor, care depinde ea însăși 
de relații mai largi. Cuvântul «right» nu isi 
poate lua locul decát atunci cánd una din 
numeroasele sale semnificatii devine dominan- 
tà. Un alt exemplu de anticipare semnificativa 
in fraze este cel al poliglotilor, care pot expri- 
ma același gând în două limbi diferite, uti- 
lizând totuși cuvintele in ordini cu totul 
neasemänätoare?, 

Ce se întâmplă cu scrisul și cititul? Pentru 
Jackson, incapacitatea sau dificultatea de a citi 
a unui afazic nu se datorează lezării unui 
centru responsabil de imaginile vizuale ale 
cuvintelor; dimpotrivă, ea provine dintr-o 
inaptitudine de a propozitiona la un nivel mai 
complex, pentru cá a citi inseamnit«a utiliza 
simboluri care nu au sens decât în raport cu 
cuvintele, ele însele simboluri ale limbajului 
vorbit. Scrisul nu ar depinde nici el nici de un 
anumit centru, nici, după Wernicke, de inca- 
Pacitatea pacientului de a-si dicla un text. 
Scrisul cere maximum de propozitionalitate, 
pentru cá necesită alegerea si organizarea sim- 
bolurilor limbajului vorbit si scris, pentru 
realizarea sa manuală, 

În final, Jackson consideră că 
bajul reprezint 
„mai mic decât 


La 


a înțelege lim- 
à un nivel de propozitionalitate 
de a-l vorbi. 


US 


ne RE lap) rn 


Head si noţiunile de localizare 
cerebrală și vigilentá 


li datorăm lui Head o conceptie a afaziei de 


inspirație net jacksoniană ca si o clasificare a 
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afaziilor care a ocupat un loc important in isto- 
ria neuropsihologiei limbajului. Dar, mai ales, 
ii datorăm două analize importante ale 
noțiunilor de localizare cerebrală și vigilență. 


3.3.1. Notiunea de localizare cerebrală 

Jackson!” remarcase deja că regiunea fron- 
tală stângă era lezată in majoritatea cazurilor 
de tulburări de limbaj, dar, pentru el, loca- 
lizarea leziunii care afectează limbajul si lo- 
calizarea limbajului erau lucruri foarte diferite. 
Limbajul este o manifestare psihologică com- 
plexă cu componente cognitive, mnemonice, 
perceptive, articulatorii și motivationale: ar fi 
deci iluzorie încercarea de a-l localiza într-o 
mică regiune a cortexului!?. 

Fiind dată dificultatea evidentă de a experi- 
menta pe «centrul» limbajului la om, Head 
adună informații foarte importante din analiza 
funcţionării, «centrului» mișcării de la animale, 
foarte bine studiată de Sherrington și colabo- 
ratorii săi. Stimularea electrică a unui punct 
din cortexul motor al unei maimuțe aneste- 
ziate produce reacții variabile, deoarece reacția 
depinde nu numai de sediul excitatiei, ci si de 
fenomenele care au precedat-o nemijlocit; 
excitarea unui punct care produce flexia cotu- 
lui poate provoca efectul opus dacă survine 
după evenimente senzitive si motorii favora- 
bile extensiei. Un alt punct, care la un moment 
dat produce contractii ale feței, poate produce 
mișcări ale cotului dacă este abordat de sus in 
jos in girusul precentral. 

Pentru Sherrington și colaboratorii săi, 
punctele din cortex sunt instabile funcțional și 
stimularea lor poate da naștere unor fenomene 
de facilitare, de inhibitie, de inversare și de 
deviere a răspunsurilor. 

După Head, experiențele lui Sherrington au 
arătat că nu putem considera cortexul motor ca 
fiind sediul unor «centri» cu funcții preordo- 
nate. Activitatea corticală, chiar datorată sti- 
mulării electrice la animalul anesteziat, 
duce o serie de evenimente având relații tem- 
porale determinate. Răspunsul obținut de la 
orice punct din cortex depinde de ce s-a petre- 
cut imediat în prealabil!” Această ipoteză a 
lui Head ne permite să realizăm contextul mai 
general în care ar trebui înțeles fenomenul 
«mișcare»: pentru un creier normal nu ar 
exista decât «acțiuni», adică scopuri și mijloace 
pentru a le atinge .Ideea de «centru al 


p 


aye oe e y n ; | 


miscárii» ar rezulta din decupajul artificial al 
unui fenomen sau de intelegerea sa limitata, in 
urma lucrarilor de laborator sau de clinicá 
neurologicá: nu existá mai multă «mișcare» în 
cortexul motor decât viteză în roțile unui auto- 
mobil. Această noțiune de acțiune ar putea fi 
răspunzătoare de variabilitatea răspunsurilor 
corticale motorii, variabilitatea datorată re- 
latiilor. temporale care leagă aceste răspunsuri 


ronale 


de influențele provenite din toate părțile cre- 


ierului, în funcție de ponderea | ons mda 
anterioare. 

Dupa Head, termenul de localizare Hebie 
luat în sens restrâns, adică trebuie să ne 
mulțumim să precizim locul leziunii si să 


descriem cát mai riguros posibil natura tul- 


burárii functionale care o insoteste. Creierul 
lucreazá in ansamblu in cursul unui compor- 
tament dat, nu existá «centre de imagini» loca- 
lizate in regiuni cerebrale determinate. Faptul 
că, dupá propria sa clasificare, anumite tipuri 
de afazie se manifestă deseori cu leziuni în 
aceleași părţi ale creierului, . nu fishes 
localizarea pe centre de imagini. | 

. Anumite regiuni critice, de exemplu : gi 
rusurile supramarginal si angular, ar asigura 
comunicarea intre diferite párti ale creierului; 


lezarea lor poate afecta relaţiile foarte com- 


plexe, temporale și spațiale, cu alte regiuni cor- 
ticale și subcorticale. Astfel, distrugerea unei 
gări cu importanță strategică va afecta mai 
mult comunicațiile: între diferitele parti ale 
țării, decât distrugerea unei gări mici. O 
funcție ca limbajul va fi consecința lucrului de 


ansamblu al creierului, la nivel atât cortical, cât. 


și subcortical, cu nivele diverse de functionali- 
tate. i 


. 3.3.2. Noțiunea de vigilenta 

Urmátoarele idei (deja in parte: mentionate 
mai sus) stau la baza formulárii notiunii de. 
` vigilentá: i) funcţiile psihologice se dezvoltà 
prin integrarea succesiva, la nivele din ce in ce 
mai complexe; ii) funcțiile nervoase corespun- 
zátoare functiilor psihologice se dezvoltá in 


ordine compusă; iii) în fiecare tablou clinic se 


notează prezența unui aspect pozitiv și a unui 


aspect negativ; iv) intervine o concepţie a loca- 


lizărilor cerebrale fără centre de imagini și în 
care creierul lucrează în ansamblu. 

Noţiunea de vigilentá se raportează la efi- 
cienta fiziologică generală a sistemului ner- 
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vos. De la descoperirea formatiunii reticulare 
ascendente de către Moruzzi și Magoun” si 
de la formularea teoriei activării de către 
Hebb*, eficiența fiziologică poate fi vizuali- 
zată ca descărcări optimale in retelele neu- 
ale scoartei .cerebrale in} ansamblu. 
Descărcările pot fi însotite de somn dacă sunt 
slabe, și de stare de veghe sau de alertă, dacă 
sunt intense. Nivelul de vigilentä al sistemului 
nervos va determina disponibilitatea si apti- 
tudinile acestuia de a face fatá ünei situatii 
date; când este crescut, reacţiile unui individ 
vor fi mai diferențiate, mai adaptate situației, 
pe scurt mai propozitionale; subiectul va func- 
tiona la maximul ordinii compuse. Când ni- 
velul este slab, numai reactiile mai automate, 


mai intárite prin invátare si mai simple vor 


rămâne posibile. 

O leziune a creierului poate modifica 
nivelul de vigilentá si, în consecință, poate 
modifica nivelul de eficienţă al unei funcţii psi- 
hologice. Amneziile care însoțesc unele trau- 
matisme craniene pot fi atribuite unei diminu- 
ări a vigilentei sau unei deprimări a descár- 
cărilor neuronale, și nu pierderii imaginilor 
mnemonice propriu-zise. 


34. 


Von Monakow si Mourgue si notiunile 
de diaschisis, de localizare cronogená 
si de instinct - 
.8.4.1. Diaschisis-ul 
Faptul cá o leziune a sistemului nervos cen- 
tral provoacá simptome temporare : si simptome 
reziduale este o constatare banala in neurolo- 
gia si neuropsihologia | clinica. Simptomele tem- 
porare care însoțesc un traumatism sau un 
accident vascular cerebral (AVC) sunt, in ge- 
neral, atribuite propagárii si resorbtiei hemo- 
ragiei, diminuárii aportului sanguin într-o 
regiune a creierului, edemului cerebral.. : 
Sub denumirea de dinschisis, von Monakow 
si Mourgue au descris o formă specială de șoc 
responsabilă de simptome temporare. Originea: 
sa este reprezentată de o leziune locală a cre- 
ierului, iar propagarea ei se face de-a lungul 
fibrelor nervoase care iau naştere la nivelul si 
în jurul- focarului lezional. Degenerescenta 
celulelor si fibrelor nervoase, care însoțește 
leziunea, se poate întinde, fie în vecinătate, 


= | | 
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prin fibrele de asociatie, fie la distanță prin 
fibrele comisurale. Ea antrenează o modificare 
a contactelor sinaptice la diferite distanțe de 
focarul lezional și poate atinge, prin ricoseu, 
regiuni foarte îndepărtate ale creierului. Să 
presupunem că este distrusă cireumvolutiunea 
centrală: fenomenul de diaschisis se va propa- 
ga, pe de o parte, de-a lungul fibrelor lezate 
spre mezencefal și mai departe până în madu- 
va spinării; și, pe de altă parte, prin fibrele 
comisurale ale corpului calos, spre cealaltă 
emisferă, cu diferite efecte comportamentale. 

Von Monakow și Mourgue atribuie dia- 
schisis-ului cecitatea temporară completă care 
insoteste deseori o plagá impuscatà unilaterală 
a lobului occipital. Dacă traumatismul este 
suficient de violent, vor putea fi observate 
chiar fenomene afazice mai mult sau mai putin 
complicate, care nu se pot explica decât prin 
diaschisis-ul comisural propagat prin corpul 
calos în emisfera opusă. Tot diaschisis-ul ar 
putea explica amneziile care însoțesc un trau- 
matism cranian la oameni. 

Cercetări experimentale recente și utilizarea 
tehnicilor de imagistică cerebrală demonstrează 
actualmente fără echivoc efectele la distanță 
induse de leziunea cerebrală și importanța 
diaschisis-ului. 

Tomodensitometria si rezonanta magneticá 
cerebrală permit localizarea “leziunii cerebrale 
și măsurarea întinderii acesteia. Alte tehnici, ca 
tomografia prin emisie de fotoni de tip SPECT 
(Single Photon Emission Computerized To- 
mograpliy) si tomografia cu pozitroni de tip 
PET (Positron Emission Tomography), permit 
la ora actualà studierea fluxului sanguin si 
a metabolismului celular. cerebral, Hoedt- 
Rasmussen și colab?! au arătat că o leziune 
intr-o emisferă poate avea efecte importante 
asupra fluxului sanguin în emisfera opusă. 
Prin injectarea unui Baz inert radioactiv. in 
carotida si plasarea-unor detectori speciali in 
fiecare emisferă, acești autori au constatat o 
reducere bilaterală a fluxului sanguin după un 
AVC unilateral. la pacienţii lor. Meyer si 
colab.*? au arătat că, după un AVC unilateral, 
fluxul sanguin în emisfera sănătoasă este redus 
timp de 3-16 zile. Botez si colab. au arătat că 
fluxul sanguin cerebral contralateral este 
diminuat in urma unei leziuni cerebeloase uni- 
laterale. Robinson si colab. au descoperit 
modificări la nivelul neurotransmitätorilor. 
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Ligatura arterei cerebrale medii la sobolani 
antrenează, cinci zile mai târziu, 6 diminuare 
a nivelului catecolaminelor în cortexul intact, 
în cerebel etc. Nivelul revine la normal după 3 
săptămâni. Irwin si colab.” au arătat că sim- 
pla implantare de electrozi în trunchiul cere- 
bral la șobolani antrenează modificări ale 
potentialelor lente în tot cortexul, in mod pre- 
lungit și difuz. Gazzaniga% a comunicat că 
inregistrarea simultană. a/ undelor cerebrale 
negative contingente la subiecți umani comi- 
surotomizati relevă existența unor răspunsuri 
in ambele emisfere, în urma stimulărilor limi- 
tate a uneia dintre ele. 

Într-o analiză recentă, Mever și colab.” au 
sistematizat rezultatele obținute prin tomoden- 
sitometrie; evidențiind mai multe forme de 
diaschisis: 1) diaschisis-ul transemisferic (redu- 
cerea fluxului sanguin in emisfera opusă le- 
ziunii); 5) diaschisis-ul corticotalamic, in care 
sectionarea proiectiilor talamo-corticale este 
insotità de modificări metabolice intratalamice; 
iii) diaschisis-ul cortical, care ar explica, tul- 
burárile. neuropsihologice survenite in urma 
leziunilor talamice unilaterale ce ar putea fi 
atribuite deprimării activității cerebrale ipsila- 
terale si contralaterale a scoartei; iv) diaschisis- 
ul cerebelo-cerebral, în care fluxul sanguin ce- 
rebral contralateral a fost modificat de o le 
ziune cerebeloasă unilaterală (vezi Capitolele 
VI și VII ale lucrării), 


3.4.2. Localizarea cronogenă sau structura 
temporală-a funcțiilor cerebrale si 
psihologice 

Există două tipuri de localizare după von 
Monakow și Mourgue: localizarea sincronă si 
localizarea cronogent. 

Localizarea sincronă indică o proprietate 
mai mult mecanică a tesuturilor nervoase, 
prezentă mai ales în fazele initiale ale dez- 
voltării, și care poate fi evidențiată în anumite 
situații de laborator. De exemplu, stimularea 
electrică a circumvolutiunii frontale ascendente 
produce întotdeauna mișcări, fie de flexie, fie 
de extensie; dar aceste mișcări nu sunt decât 
elemente de organizare mai generală a acțiunii, 
care prezintă localizare cronogenă. De aseme- 
nea, mișcările necoordonate și fragmentare ale 
copilului după naștere fac și ele parte din 
localizarea sincronă, dar nu sunt decât etape în 
formarea mișcărilor mai complexe care vor 
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— 


'ritabilă 


Generalitati . 


„apărea mai târziu si care vor deveni localizare 
.cronogená. 


Dupá von Monakow si Mourgue, invátarea 
mersului.in pozitie bipedă ilustrează bine prin- 
cipiul acestor două moduri de localizare. La 
naștere, mișcările copilului sunt fragmentate și 
fără legătură între ele; învățarea mersului 
cuprinde următoarele etape: i) flexii ale. gatu- 
lui în leagăn; ii) mișcări care ii permit să-și 
întoarcă tot corpul, de la: stânga la dreapta, 
mișcări. fără obiect și. fără direcție definită, 


‘incomplete, si care reprezintă încercări izolate; 


iii) copilul își tensionează membrele inferioare, 
împingând în leagăn; iv) într-un stadiu mai 


avansat, copilul se poate:aseza în leagăn, este 
"începutul cuceririi spațiului; v) copilul ridicat 


în picioare nu se poate tine singur; în acest sta- 
diu, pot fi observate mișcări necoordonate ale 
întregului corp; vi) poate în sfârșit să se 
mențină in picioare, dar, ca și în Stadiile ante- 
rioare, nu este vorba decát de acorduri tem- 
porare, ‘fara legáturá unele cu altele; vii) co- 
pilul avanseaza, dar echilibrul sáu fiind insta- 
bil, trebuie incá sustinut; este vorba de o ve- 
necoordonare - statică si dinamică; 
viii). mersul ‘este posibil, dar numai în linie 


dreaptă și cu pași repezi. 


Până în stadiul al optulea, componentele 
locomotiei nu lucrează, încă in comun, și nici 


„târziere,, 


intervenția normală .a altor procese. O în- 
o, anticipare sau o perseverare în 


„declanșarea unui. proces elementar va perturba 


profund ansamblul acțiunii sau al funcționării 


„psihologice. Acest lucru survine în urma unei 


leziuni cerebrale. 
. Cum toate. functiile- Délai ce se desfi- 


-șoară in: timp, leziunea cerebralá va antrena o 


tulburare i în succesiunea elementelor lor. Pro- 
gresia diaschisis-ului, prin modificarea orga- 
nizării sinaptice, ar putea provoca o creștere a 
pragului de excitabilitâte neuronală, a în- 


-tárzierii sau devansării in sosirea impulsurilor 
nervoase: Aceste modificări pot sta la originea 
dezintegrării unui proces psihologic global, ca 


apraxia, -afazia sau agnozia; procesele ele- 
mentare. care.au făcut parte dintr-o: anumită 


“melodie cinetică s-ar emancipa față de. contro- 
‘lul cortical și s-ar impune anarhic, în funcție 


suctesiv. Chiar când copilul merge singur, i se | 


întâmplă deseori să cadă, pentru că integrarea 
componentelor, care constituie situația .de la 
adult, nu este încă realizată. Abia mai târziu 
vom asista la adaptarea corectă a mersului la 
accidentele, terenului, la alegerea direcției, a 
scopului .. și a modalitátilor de avansare. Este 
vorba de «melodia cinetică» sau de localizarea 
cronogenă a mersului, adică rezultanta unei 


suite de nenumărate acte individuale, învățate” 


succesiv. «Melodia cinetică» executată la un 
moment dat (mersul, îmbrăcatul, cântatul la 
pian etc.) nu. este nimic altceva decât rezul- 
tanta unor acte extrem de complexe, care s-au 


derulat de un mare număr de ori în combinaţii 


diferite, și a căror mobilizare succesivă, când 
aprindem o țigară sau când scriem, se face în 
afara conștiinței. . | 

+ Pentru ca «melodia cinetică». să se poată 
desfășura normal, este indispensabil ca fiecare 
proces elementar să fie suscitat la momentul 
potrivit și apoi sa înceteze, pentru a permite 


concepția lui von Monakow și Mourgue, 


16 


de ponderea experienței trecute. Controlul ie 
rarhic fiind pierdut sau dimiriuat, incoerenta 
“va lua locul subordonării. 

Pe scurt, pentru von Monakow și Mourgue, 
leziunea cerebrală nu va distruge imaginile 
inmagazinate în creier, ci se va opune des 
făşurării unui proces psihologic. Localizarea 
cronogenă îi face pe acești autori-sä nege exis 
tenta autonomă a reprezentărilor vizuale. Ima- 
'ginea unui obiect sau a unei persoane este mal 
mult decât reprezentarea sa vizuală: este și 0 
«melodie cinetică» ce rezultă din influenţe re 
ciproce, derulate in timp, intre evenimente de 
origine cognitivă, vizuală, auditivă, olfactivá, 
tactilá si kinestezicá etc. Dupa parerea noastră, 
se poate regăsi o concepție actuală a localizării 
e i aia în teoria ansamblurilor celulare a lui 
Hebb”. Noţiunile sale de ansambluri celulare, 
de secvențe de fază si de cicluri de faze 
exprimă într-o altă manieră succesiunea tem 
porală a unor evenimente psihologice numite 
cronogene. Notiunea de instinct, capitală în 
este, 
similară, în sens restrâns, Horam de motivație, 
și de vigilenta. 
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Lr EU 
DOCTRINA GESTALTISTA IN | 
NEUROPSIHOLOGIE | 


ii datorám lui Goldstein?* iO interpretare. a 
datelor neuropsihologiei, inspiratá din teoria 


am 


Introducere istorică si critic în problematica localizărilor cerebrale 
-—————— — ——————'Ó'—e——-—MÁÁ!———————— —————''«"«JÁ'O!A"'""''"""": 


Gestult-ului. El a formulat noțiunea unei di- 
hotomii a gândirii normale în gândirea ab- 
stractă și gândire concretă; leziunea cerebrală 
nu atinge decât gândirea abstractă, fie ate- 
nuand-o, fie făcând-o să dispară. Care sunt 
caracteristicile acestor două forme de gândire? 
in gândirea concretă, o acțiune este determinată 
direct, fără analiza prealabilă a situației. În 
gândirea abstractă, acțiunea este declanșată 
după o evaluare făcută de subiect, care trebuie 
să ia în considerare situația în mod global, să 
extragă aspectul esenţial și să acționeze într-o 
manieră adecvată (pentru gândirea abstractă, 
vezi Capitolul IX). Această descriere ne pare a 
fi o reformulare a împărțirii jacksoniene în 
performanță propozitionalä și performantă 
automată. 

li datorăm lui Lashley"? o manieră nouă 
de prezentare a dinamicii cerebrale. Opus con- 
ceptiei asociationiste și dorind să explice in ter- 
meni neurologici factorii prealabili ai asocia- 
tiei formulati de teoreticienii Gestalt-ului, el 
dezvoltă teoria pattern-urilor de interferență 
pentru a explica tendința spontană a fiintelor 
vii de generalizare perceptualá, aceasta nefiind 
după el explicabilă prin concepţiile asociatio- 
niste clasice. În ciuda marii importante a teo- 
riei sale în neuropsihologia teoretică, influenţa 
sa în neuropsihologia clinică a fost neglijabilă. 
Astfel, pe cititorul doritor să afle mai multe 
despre această abordare, îl trimitem la arti- 
colele publicate de acest autoriă, 
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COMPARAȚIE ÎNTRE 
ABORDĂRILE PE CENTRE 
DE IMAGINI ȘI PE NIVELE 


pa. 
ah Em um EM D. 
Câteva generalitäti 

Aceastá comparatie are mai mult decat o 
valoare academică; ea are implicatii practice si 
metodologice in diagnosticul clinic si in cer- 
cetare..De fapt, nimic nu este mai usor decàt 
izolarea de «fenomene pure», remarcarea reac- 
tiilor celor mai spectaculoase, mai ales dacă ele 
sunt conforme cu concepţiile noastre teoretice, 
lăsând la o parte comportamentele ce nu fi- 
urează în prim-plan. Rezultatele unui test si 


"à 
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constatarea clinicá a unui deficit nu sunt sufi- 
ciente pentru a intelege ce a pierdut efectiv 
pacientul, dacá nu tineam cont de «cum» 
reacționează el si de natura erorilor sale. 

Am schitat conceptia pe nivele si conceptia 
bazatá pe centre de imagini. 

Suntem de acord cá singurul mod de a 
departaja cele două concepţii constă in punerea 
în evidenţă a dublei disocieri a funcțiilor psi- 
hologice!!. Se poate astfel prevedea că, dacă o 
funcţie este organizată pe nivele, direcția tul- 
burării va merge de la mai fragil către mai 
rezistent. În consecință, o agnozie vizuală a 
obiectelor va fi sistematic însoțită de o alexie. 
Dar, în eventualitatea unei organizări cerebrale 
pe centre de imagini, și în consecință pe re- 
prezentări corticale separate pentru diferitele 
aspecte ale unei funcții psihologice, am putea 
constata posibilitatea lecturii la un agnozic 
pentru obiecte. 

Literatura neuropsihologică contemporană 
abundă de descrieri clinice și experimentale 
care par conforme cu principiul centrelor de 
imagini, și care dau loc unor reprezentări prin 
diagrame pe linia gândirii lui Wernicke și 
Lichtheim. 

lată câteva exemple: 

i) cazurile de afazie optică; pacientul este 
incapabil să denumească un obiect perceput 
vizual, fiind însă capabil să-i descrie funcția 
sau să-l aleagă dintre alte obiecte dacă îi este 
denumit (sistem semantic intact); problema 
denumirii nu există dacă obiectul este prezen- 
tat în modalitate tactilá?. De aici postularea 
existenței unui traseu direct pentru evocarea 
cuvântului, independent de sistemul seman- 
tic, și pe care leziunea l-ar afecta selectiv; 
ii) cuvintele pot fi citite fără ca sensul să fie 
recunoscut", de unde posibilitatea unui traseu 
direct pentru lectura cuvintelor, fără a trece 
prin sistemul semantic; iii) gândirea spațială 
este separată de limbaj; iv) gândirea analitică 
este separată de gândirea sintetică; v) memo- 
ria de lucru este separată de memoria recentă; 
vi) gândirea verbală este separată de gândirea 
non-verbală; vii) limbajul poate fi afectat în 
lexic si nu in sintaxă etc. 

Un partizan al concepției pe nivele ar putea 
răspunde că aceste disocieri sunt mai mult 
aparente decât reale, și că ele pot rezulta din- 
tr-o analiză psihologică și o formaţie teoretică 
insuficientă. N 


Generalități 
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Reformularea teoriei 
prin nivele suprapuse 

“Adoptarea celor câtorva principii de bază 
următoare ar putea lărgi'și preciza mai bine 
valoarea explicativă a teoriei pe nivele în dez- 
"baterea ce o'opune teoriei funcțiilor okie 
gice specializate: 

i) Un fenomen! psihologic: (lingvistic, per- 
ceptiv, practic etc.) fluctuează în interiorul con- 
'tinuum-ului său de la o extremă la alta: de la 
nivelul cel mai propozitional, care implică o 
atitudine creatoare din partea subiectului si 
care îi permite să abordeze o problemă noui 
sau o activitate nouă cu metode noi, la un nivel 
mult mai putin propozitional, sau automat 
(dupa Jackson). Un individ normal functio- 
nează rareori la nivelul cel mai propozitional: 
mai frecvent se află la un nivel la care abor- 
deazá o problema veche cu metode noi, sau o 
problemă nouă cu metode vechi, adică la un 
nivel de propozitionalitate inferior. În general, 
este considerată propozițională orice situație 
care cere individului o adaptare la situații ce 
se află la limita mijloacelor sale sau care implică 
o atitudine de depășire. 

ii) O conduită propozițională pleacă de la 
un prealabil reprezentativ și simbolic înainte de 
a se continua în manifestări lingvistice, per- 
'ceptive, praxice sau mnezice. Această activitate 
reprezentativă implică la rândul ei mecanisme 
cognitive fundamentale, graţie cărora pot fi 
stabilite relații de ordin între segmentele. acti- 
vității psihologice, relații de subordonare între 
ele, relaţii de similitudine etc. 

iii): Când o activitate psihologică (intelec- 
tuală, mnezicá, praxicá etc.) este repetată, ea 
alunecă de la nivelul propozitional initial spre 
nivele mai putin propozitionale sau mai auto- 
mate, un algoritm nou, utilizat în rezolvarea 
unei probleme noi, trece el însuși la un nivel 
: mai automat din momentul aplicării la o mul- 
titudine de alte probleme. Pe scurt, când prea- 
labilul reprezentativ sau simbolic, care era 
la început propozitional, se repetă, devine el 
însuși automat. Astfel, reușita la anumite teste 
de inteligență ar putea depinde de utilizarea 
unor algoritmuri automatizate; un calcul sau o 
programare a unui ordinator, învățate la în- 
ceput pentru a ilustra sau a realiza o expe- 
rientá, isi pierd sau isi diminuează caracterul 


propozitional, aplicându-se la un mare număr 
de alte situatii. | 

iv) Efectul cumulativ al experientei poate 
antrena integrarea unei conduite psihologice si 
duce la formarea unei aptitudini specializate, 


dacá rezultá din concordanta intereselor pro- 


funde ale individului (instincte dupá von 
Monakow si Mourgue) cu o capacitate intelec- 
tualá suficientá si o influenta favorabila a me- 
diului: de exemplu, simțul orientării, abilitatea 
de a desena, darul: matematicii etc. 

v) Pe măsură ce o conduită este stăpânită 
prin repetare (de ex., condusul unei mașini, 
dactilografia, parcurgerea unui drum pe jos, 
recitarea pe dinafară a unui text etc.) anti- 
cipările reprezentative necesare declanșării ele 
mentelor succesive ale acestei conduite devin 
din ce în ce-mai automate și necesită din ce în 


ce mai putin intervenția sau suportul aspectelor 


mai propozitionale ale limbajului expresiv expli- 
cit sau implicit (limbajul, implicit este echiva- 


.Jentul limbajului interior al lui Vygotski, Luria 


și. Goldstein). 

La origine, cele două emisfere participă în 
mod egal la organizarea unei conduite, din 
cauza caracterului sáu propozitional initial. 
Odatá cu repetarea si aplicarea ei la situatii 
noi, sub-circuitele organizării sale cronogene 


‘(ce necesită din ce in ce mai putin suportul 


limbajului expresiv) vor fi întărite și facilitate. 
Relativa autonomie a sub-circuitelor, ce va re- 


zulta de aici, va putea stimula centre specia- 


“progresia 


lizate în regiuni ale creierului in care activi- 
tatea lor va fi mai mare (între altele, în emi- 
sfera minoră). Importanţa lor variabilă de la un 
individ la altul ar putea reflecta nivelul lor de 
învățare sau de organizare.. Declanșarea. lor 
autonomă ar putea fi posibilă în situații sim: 
ple fata de nivelul propozitional al individu 
PUT. us 

Diagrama următoare (fig. 1-2.) ilustrează 
efectul cumulativ al experienței asupra orga- 
nizării cerebrale sau psihologice; ea prezintă 
unei cunoștințe de la nivelul 
propozitional spre cel automatic. | 

. Triunghiurile 1, 2, 3 etc. reprezintă momente 


succesive ale integrării cerebrale, corespunza- 
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toare unei conduite date (de exemplu, în- 
vátarea condusului unui automobil cu trans- 
misie manuală, orientarea în locuri diferite, 
dactilografia, învăţarea succesivă a mai multor 
limbi etc.). 


- 


Introducere istorică si critică în problematica localizărilor cerebrale 


Dacă învățarea se referă la condusul unui 
automobil cu transmisie manuală, triunghiul 1 
corespunde primei adaptări propozitionale 
(utilizarea ambreiajului și a accelerației cu 
automobilul oprit); triunghiul 2 îl reproduce pe 
precedentul, plus noua adaptare propozitio- 
nală; trecerea la viteza întâi; triunghiul 3 
corespunde momentului următor, în care auto- 
mobilul avansează în viteza întâi într-un loc 
izolat: triunghiul 4 corespunde fazei utilizării 
vitezelor 1, 2, 3 pe un parcurs limitat; tri- 
unghiul 5 ilustrează același lucru, într-un par- 
curs în oraș, triunghiul 6 ilustrează parcursul 
pe autostradă etc. La prima sa aparitie, fiecare 
nivel (sau triunghi pe diagramă) este inițial 
propozitional, dar tinde să evolueze spre 
automat, pe măsura repetării sale sau în cazul 
unor noi adaptări propozitionale. Formele 1” și 
următoarele pot reprezenta noi parcursuri. 
Formele 1', 2’, 3' etc. pot corespunde unor 
invatari noi, dar de același gen: de exemplu, 
învățarea condusului unui camion sau al unui 
automobil cu transmisie automată, care, fiind 
diferite, se grefează pe prima învățare. Un 
mecanism de integrare de tipul celui precedent 
poate ilustra și fenomenul de consolidare psi- 
hologică a memoriei; un eveniment nou poate 
fi retinut mai bine dacă se inseră într-o retea 
nervoasă bine organizată. 


Fi. 1-2. - Progresia unei cunoștințe de la nivelul pro- 
pozttronal la cel automat. (Explicatie în text). 


Această diagramă ilustrează si ceea ce sar 
putea întâmpla în urma sectionárii corpului 
calos: dacă aceasta ar corespunde ipotetic unei 
linii ce trece prin triunghiurile 3-si 4 la un 
subject care a atins nivelul 10, un anumit nivel 
de fincționare autonomă ar rămâne posibil, cu 
condiția de a pune «întrebările potrivite» sau 
de a utiliza stimulii adecvati. Dar nu ar fi 
decât un comportament simplificat. 


53. 


Problematica disociatiilor 
duble si noțiunea de sistem 
functional 


În descrierea si reformularea teoriei pe 
nivele, am arătat cum diferitele funcții psiho- 
logice se po* exprima la diferite nivele, de 
propozitionalitate. Limbajul expresiv, de exem- 
plu, este mai propozitional decát limbajul 
receptiv, scrisul este mai propozitional decat 
cititul etc. 

Această descriere a trecut sub tăcere pro» 
blema importantă a «compoziției» diferitelor 
funcţii, adică descrierea proceselor particulare 
ce intervin în realizarea lor. 

Aceste procese particulare nu sunt în mod 
necesar aceleași în funcțiile ce aparțin unui 
aceluiași sistem perceptiv; anumite procese pot 
fi prezente în functii diferite, altele se regăsesc 
numai în cadrul unei singure funcții. 

Recunoașterea obiectelor tridimensionale, 
bidimensionale, a figurilor, scrisul etc., repre- 
zintă diferite functii ale percepției vizuale. 
Graţie progreselor psihologiei percepției, cu- 
noaștem acum câteva procese particulare ce 
intervin în realizarea acestor funcţii diferite. 

Paralaxa mișcării și paralaxa binoculară sunt 
procese importante în percepția tridimensio- 
nală; pe de altă parte, ele nu sunt necesare în 
perceptia bidimensională. Gradientele de tex- 
tură și luminozitate se regăsesc si in obiecte și 
în figuri, dar mult mai putin în acestea din 


. urmá. Putem presupune, în mod rezonabil, un 


nivel mai mare de abstractizare in recu- 
noasterea bidimensională decât in recunoas- 
terea tridimensionalá, ca si un nivel mai mare 
de implicare cognitivà in descifrarea semnelor 
grafice decát a figurilor. Aptitudinea reprezen- 
tativă nu este aceeași în cazul cititului și al 
scrisului; în ultimul caz, trebuie anticipată 
reprezentarea cuvintelor și a frazelor ce vor fi 
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scrise; în cazul lecturii, această anticipare este 
slabă sau nulă. Putem presupune, de aseme- 
nea, o mai mare intervenție a afectivității în 
„cazul figurilor și al obiectelor decât al sem- 
nelor grafice etc. 

. Am dat aceste exemple cu titlu pur ilustra- 
tiv. În general”, nu știm practic nimic despre 
procesele implicate în realizarea unei funcții 
psihologice; cunoaștem punctul de plecare și 
de sosire, dar nu știm aproape nimic despre 
modul in care'se ajunge la destinație’. 

Or, cunoașterea lui «cum» este esențială 
pentru a înţelege întreaga semnificație și im- 
portanță a noțiunii de disociatie dublă. [n rea- 
litate, realizarea“ unei. funcţii este rezultanta 
unui ansamblu de procese, a căror mobilizare 
și performanţă la un moment precis depind de 
nivelul. și de coordonarea lor. Putem concepe 
că leziunea cerebrală, modificând starea sau 
„nivelul la baza unuia din aceste procese și dez- 
-echilibrand, în consecinţă, cordonarea lor de 
ansamblu în realizarea funcției, poate duce la 
un rezultat care, după toate aparențele, va a- 
răta «pierderea» unei funcții și o disociatie dublă. 

., Atingerea, cel putin. partială, a unui proces 
care contribuie în mod normal, împreună cu 
„altele, la realizarea unei functii, poate impie- 
dica sau modifica conditiile realizării acesteia 
simulând aparenţa -unei pierderi selective a 
UNEI sfungtibietion iia i 

Această perspectivă :ilustrează pe de o 
parte, ambiguitatea intrinsecă a notiunii de 

«disociatie dublă» atunci când vrem s-o uti- 
lizăm ca-argument în favoarea existenței unor 
functii psihologice separate, posedând propri- 
ile lor localizări cerebrale, si, pe de altă parte, 
tendinta de a confunda notiunea de pierdere a 
unei funcții cu cea de pierdere a condițiilor 
necesare realizării sale. 

.. Observatiile precedente, inspirate simultan 
de teoria pe nivele si de notiunea de sistem 
functional, permit abordarea notiunilor de diso- 
ciatie simplá si dubla dintr-o alta perspectiva 
decât modulară. lată câteva exemple: 


(dar cu imposibilitatea de a determina în ce 
limbă). Nivelul 3: perceptia cuvântului ca: fiind 


«în franceză», dar fără a-i înțelege semnificația, | 
Nivelul 4: percepţia cuvântului ca. «semni- | 
ficatie», Această «semnificație» poate avea la 
rândul ei nivele diferite, mergând de la mai. 
general la mai diferențiat, după gradul rasune- 


tului pe care îl poate avea într-un creier mai 


mult sau mai putin vigilent; de exemplu, 


cuvântul «urs» poate fi înțeles ca: 4) «animal», 
b) «animal periculos», c) «urs». Lectura unui 


cuvânt al limbajului ar putea implica aceleași 
nivele de diferențiere, de exemplu, un cuvânt 


poate fi citit în chip de cuvânt, sau citit cu 


'diferite nivele de semnificaţie, ca în exemplul 


precedent sal ursului. Conform acestei con- 
ceptii, nu este deloc nevoie să ne imaginăm 0 
cale particulară ce permite lectura unui cuvânt 
pe care nu-l înțelegem: este suficient să 


vedem aici unul din ultimele stadii ale di- 


i) capacitatea de a citi fără a înțelege ar fi 


nivelul cel mai elementar al lecturii (disolutie 
aproape maximală). Ne putem imagina ca 
percepția unui cuvânt trece prin nivele progre- 
sive de complexitate. Nivelul 1: percepția 
cuvântului ca element al limbajului, prin opo- 
zitie cu zgomotul (sau non-limbaj). Nivelul 2: 
percepția cuvântului ca sunet al limbajului 
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soluției, corespunzând unei activități incetinite 
a funcţiilor psihologice. | 
“ii) Incapacitatea de a denumi, întâlnită in 


afazia optică, ar putea fi datorată atingerii | 
nivelului cel mai ridicat al percepției vizuale: 
- cel de atribuire a unui substantiv unui obiect | 
„văzut; ea ar putea fi urmarea unei leziuni 


ușoare a regiunilor occipito-parietale. 


Adaptarea la lumea. exterioară a copilului | 


s-ar putea baza, în mare, de la percepția 


obiectelor la denumirea lor, pe următoarele 
nivele de identificare: nivelul 1: percepția mis 


cării; nivelul 2: diferențierea caracteristicilor in- 
terioare ale obiectelor (o figură are ochi, nas, 
buze etc.); să ne amintim cá un copil nu re 
cunoaște o persoană străină decât foarte tàr- 
ziu; nivelul 4: recunoaşterea figurilor desenate și 
a fotografiilor (trecerea de la 3 la 2 dimen- 
siuni); nivelul 5: învățarea literelor alfabetului 
și a lecturii; nivelul 6: grade diferite de denu- 
mire a obiectelor după categoria specifică; de 
exemplu, dacă cineva trebuie să denumească 
un pantof, atunci răspunsul «pantof» va fi spe 
cific, iar răspunsul «de pus în picioare» va fi 
categoria generală. Într-o concepție ierarhică à 
percepției vizuale, denumirea ar fi nivelul cel 
mai complex și, în consecință, cel mai fragil în 


La 


ad 


cazul unei leziuni cerebrale. Ne putem imagi- - 
na cá, în cazul afaziei optice, subtile tulburări | 


vizuale pot împiedica sau face dificil ultimul 
nivel. Nici aici nu este nevoie de postularea 
unor căi separate către un sistem semantic. 
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iii) Memoriile separate pentru context și 
pentru fapte ar putea fi considerate ca etape 
de diferențiere mnemonică: o memorie mai 
diferențiată va înregistra simultan faptele și 
contextul, iar o memorie mai puțin dife- 
rentiatá, un fapt fără context. 

iv) Ceea ce numim. aptitudini particulare, 
poate rezulta din integrarea împinsă până la 
automatism, a anumitor comportamente, la 
origine nespecializate. De exemplu, în ceea ce 
privește gândirea numită spațială, capacitatea 
unor persoane de a se orienta, atât în orașe, 
cât și la tară, ar putea proveni din concordanța 
unor capacități intelectuale optime cu anu- 
mite motivatii (pentru un copil să facă plăcere 
părintelui), cu influența mediului (plimbări cu 
părintele care îl pot inváta foarte devreme să 
se servească de repere). Utilizarea reperelor si 
capacitatea de a se situa pe sine însuși în raport 
cu aceste repere într-un mediu variabil, se pot 
face, pe termen lung, gratie efectului cumula- 
tiv al experientei, in mod complet automat, 
dànd impresia unei aptitudini specializate. 
Împrejurările sunt cele care pot, după prin- 
cipiile pe care tocmai le-am enuntat, duce la 
descoperirea unor «talente» speciale, ca de- 
senul, pictura, anumite facilitáti pentru sin- 
taxá etc. 

v) Diferențele între cele două emisfere ce- 
rebrale, în urma sectionárii corpului calos, 
desemnate prin expresii ca dihotomie verbală 
și non verbală (Milner); analitică și holistică 
(Levy); succesivă și simultană, pot fi teste 
înglobate mai adecvat în vechea dihotomie 
jacksonianá, în prcpozitional și automat (sau 
mai puțin propozitional). Una din emisfere ar 
fi mai disponibilă pentru activitatea propo- 
zitionalá (aptitudinea de a face faţă unor pro- 
bleme noi prin metode noi), în timp ce cealaltă 
s-ar ocupa cu activitățile deja repetate, mai 
automatizate, mai stăpânite. Pe scurt, între 
emisfere ar exista mai curând o diferență de 
nivel, decât diferențe calitative. 

vi) Anumite fenomene de disociatie, de- 
scrise in literatura neuropsihologicá, ar putea 
rezulta dintr-o lipsá de control la nivelul 
propozitionalitátii probelor utilizate: descrierea 
unei disociatii intre lexic si sintaxá, cu ajutorul 
unor probe care sunt in mod natural mai pro- 
pozitionale pentru lexic decât pentru sintaxă, 
nu poate conduce decat intr-un impas. Acelasi 
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lucru este valabil pentru comparația. între 
cuvinte și figuri, dacă nu se ține seama de 
nivelul de propozitionalitate diferit „pentru 
cuvânt si pentru figură, À 

vii) Zih!, von Cramon si Mai" au descris o 
tulburare selectivă a percepției mișcării, fără 
nici c tulburare de percepție a obiectelor și 
formelor. Este la prima vedere un foarte fru- 
mos exemplu de disociatie dublă, ce contra- 
zice conceptia pe nivelul unei disociatii prin 
ordin de fragilitate sau de propozitionalitate. 
Contradictia se estompeazá in lumina con- 
ceptiei că percepția mișcării și a formei sunt 
sisteme funcționale diferite (vezi capitolul XII). 

Leziunea cerebrală ar putea afecta condi- 
tiile fiziologice de detectare a mișcării, ca și 
variaţii foarte rapide de excitație și inhibitie a 
neuronilor necesari pentru a urmări un obiect 
în mişcare. Creșterea pragului neuronal ar 
afecta mai putin percepția obiectelor, pentru că 
aceasta depinde, între altele, de experiența tre- 
cută si de automatizarea acesteia. 

viii) Grüsser și Landis”? au descris pierderea 
vederii în culori în urma unei leziuni cerebrale. 
Această acromatopsie dobândită ar putea avea 
același tip de explicaţie funcțională ca si i). 
Leziunea cerebrală ar putea avea răsunet la 
periferia sistemului vizual, modificând pra- 
gurile de absorbție spectrală la nivelul pig- 
mentilor retinieni. Ne putem imagina cá ace- 
leași conuri pot răspunde la lumină și la 
culoare, în funcție de conditiile particulare de 
stimulare ale mediului și de starea fiziologică 
a receptorilor. 

ix) Conservarea capacității de lectură în a- 
numite cazuri de agnozie asociativă ar fi o 
falsă disociatie: ea s-ar putea explica prin ni- 
velul de dificultate perceptivă, comparabil 
pentru litere și forme geometrice, pe care acest 
tip de agnozie le recunoaște cu ușurință. 
Această disociatie ilustrează încă o dată con- 
fuzia între noțiunea de pierdere a unei funcții st 
notiunea de pierdere a condiţiilor necesare ren- 
lizării sale. 

x) Sistemul de analize (adrese) vizuale, 
fonologice și semantice, descrise de Marshall 
si Newcombe“ pot explica diferitele mo- 
mente ale stăpânirii limbajului în cursul dez- 
voltării, diferitele nivele de automatizare ale 
acestuia și, în consecință, diferitele nivele de 
fragilitate în urma unei leziuni cerebrale. 


^ 
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-Nu trebuie să uităm că, în spatele. fiecărui 
tip de erori (vizual, fonetic sau semantic) stau 
: neuropatologii diferite, cu contexte neuropsi- 
hopatologice diferite, in interiorul cárora ele se 
delimitează într-o manieră particularä (pre- 
' zenta de apraxii, de afazii etc.). O dificultate in 
„lectura non-cuvintelor pare a fi criteriul prin- 
cipal de postulare a existenței unor sisteme de 
analize, modulare, independente, atát vizuale, 
cât și fonologice. Fr 54 | 

Chiar dacă acesta ar fi un. teen valabil 
‘in fond, rămân multe necunoscute pe plan 
'metodologic. Care este natura răspunsurilor 
la non-cuvinte? Unii subiecti refuzá sá rás- 
pundá??, alții citesc cuvinte în locul non-cuvin- 
telor. Care'este frecvenţa erorilor? Care este 
constanta probelor de la o ședință la alta, fiind 
dată variabilitatea bine cunoscută a răspun- 
surilor psihologice la cerebro-lezati? Chiar dacă 
experimentele sunt riguroase, rezultatele nu 
constituie decât «instantanee» ale unui proces 
dinamic. Este cunoscută curba acestor «instan- 
tance»? l | 
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11.1. Sistemul motor 
114. «Sistemul limbic» 
12. INTRODUCERE IN PATOLOGIA SISTEMULUI NERVOS CENTRAL 


MARI SISTEME FUNCTIONALE 
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124. Traumatisme craniene 


12.6. Boli toxice gi dismetabolice 
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4.2. Schema generalá a 
5. FASCICULELE ALBE 
BUL PALID, NUCLEUL SUBTALAMIC, 
7. TALAMUSUL 
72. Nucleii nespecifici 


9. INERVATIA «NON-SPECIFICA» A CORTEXULUI 


10. CEREBELUL 11. CATEVA 
112. Sistemele senzoriale 
11.5. Sistemele atentionale 


123. Accidente vasculare cerebrale 


12.5. Boli infecțioase si inflamatorii 


127. Boli degenerative 


13. BIBLIOGRAFIE 


Scopul acestui capitol este de a prezenta 
anatomia si patologia sistemului nervos uman 
si de a furniza câteva referințe cititorului 
curios. Ne-am limitat la subiectele de interes 
neuropsihologic, “ privilegiind astfel datele 
obținute direct la om, fată de cele extrapolate 


„de la animale. Cortexul cerebral este văzut în 


detaliu, nucleii cenușii centrali mai general, 
celelalte regiuni nu sunt abordate decât inci- 
dental, cititorul interesat se va putea referi la 
excelentele introduceri ale lui P. Brodal! pentru 


anatomie si J. Poirier si colab.? pentru patolo- 
gie. Sunt disponibile și lucrări mai complete. 


1 


INTRODUCERE e 


Examenul microscopic permite recunoașterea 
celulelor nervoase, sau a «neuronil și a 
celulelor nevroglieQ:astrocite]pligodendrocitglsi 
microglie. Neuronii prezintă prelungiri aferente 
- dendritele - și o prelungire eferentä incon- 
jurată uneori de o teacă de mielină - axonul. 
Acesta intră în contact cu dendritele sau corpul 
celular al unui alt neuron prin intermediul 
sinapselor, ușor vizibile în microscopia elec- 
tronică. Se pot distinge, în funcție de formele 
și de functiile lor, neuroni efectori (de exemplu, 
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Generalitati 


A 
Etaj supratentorial 
Etaj subtentorial 
Mezencefal 
Trunchi cerebral 4 Punte i 
Bulb 
B Cortex cerebral ^ Substanța albă 
ts | _ (corona radiata) 
Dura mater Capsula 


Cutie cranianá 


| Mezencefal 
Trunchi 


cerebral Punte 


Bulb 


x: 


+ 


internă 


Rădăcină "M. EET. 
Mäduvä cervicală —— | 


NOM. Corp calos 


„4 N Nucleu caudat 
fe — Talamus 
E^] N_N. lenticular 


| Substanţa neagră 
Cort cerebelos 


iti _ Fosă posterioară 


j 


Fic. 2-1. - Vedere generală a encefalului: A — vedere sagitală. B — vedere transversală. Trunchiul cerebral este fi- 
gurat in cenusiu. Fosa posterioară (hasuratd), sau etajul subtentorial, confine trunchiul cerebral si cerebelul. 


marile celule piramidale ale cortexului cere- 
bral), receptori (de exemplu, gráuntii corticali) 
. $i interneuronii care îi reunesc pe cei prece- 
denti. Astrocitele au prelungiri citoplasmatice 
in stea, in contact cu vasele («picioruse astro- 
citare»). Ele intervin mai ales in recaptarea si 
metabolismul anumitor neurotransmitátori si 
participá la mentinerea echilibrului hidroelec- 
trolitic si la bariera ^ hemato-encefalicá. 
Oligodendrocitele au prelungiri foarte lungi 
care se aplatizeazá si se înfășoară în jurul 
axonilor pentru a forma tecile de mieliná. 
Neuronii se grupează in substanța cenușie și se 
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repartizează în funcție de două tipuri de arhi- 
tectură: nucleară (în nucleu), de exemplu în 
talamus, corpul striat, trunchiul cerebral. și la- 
minara (în straturi) în cortex. La rândul lor, 
nucleii pot adopta.o dispoziţie închisă sau 
deschisă, în primul caz, dendritele nu depășesc 
limitele nucleului. Conexiunile între două 
regiuni ale sistemului nervos se efectuează prin 
axoni. Dacă aceștia sunt mielinizati, ei consti- 
tuie «substanța albă» care se organizează cu 
ușurință în «fascicule». - | 

La examenul macroscopic, sistemul nervos 
central cuprinde encefalul si máduva. La rán- 


_Introducere istorică si critică in problematica localizării ce 


Corona radiata 


Pallidum int. 


N. lenticular Pallidum ext. 


Putamen 


Perete anterior 
Insula 


Sant sylvian 


N. amigdalian 


Radiatii optice 


Fic. 2-2. - Secţiune transversală 
albă apare în negru. 


dul său, encefalul este compus din două emis- 
fere cerebrale (creierul), trunchiul cerebral și 
cerebelul (fig. 2-1. A și B). 

Organizarea encefalului este, schematic, 
următoarea: emisferele cerebrale sunt situate 
deasupra tentoriului cerebelos («etaj supraten- 
torial»). Ele cuprind un cortex superficial, unde 
sunt integrate funcţiile cognitive, și nuclei pro- 
funzi (talamusul, hipotalamusul, striatul, nu- 
cleul amigdalian), separati între ei prin sub- 
stantá albă (fig. 2-1. B si 2-2). 

Trunchiul cerebral si cerebelul ocupa etajul 
subtentorial sau fosa posterioará (fig. 2-1. A si 
D si fig. 2-3.). Se pot distinge, in trunchiul cere- 
bral, trei etaje orizontale: de sus in jos, mez- 
encefalul (sau pedunculii cerebrali), puntea si 
bulbul, si trei diviziuni verticale, care sunt din- 
spre anterior spre posterior: piciorul, pe unde 
trec fasciculele ascendente și descendente, 
calota care contine nucleii nervilor cranieni si 
mase neuronale cu limite mai putin precise: 


substanța 'reticulată, care controlează mai ales 


trezirea, respiraţia, ritmul cardiac și presiunea 
arterială, și în sfârșit, tectumul. Dezvoltat mai 
ales la nivelul mezencefalului, acesta din urmă 
cuprinde doi coliculi (sau corpi geniculati): 
superior, specializat în vedere, și inferior, res- 
pensabil cu auzul. Cerebelul, situat în spatele 
trunchiului cerebral, esențial pentru ajustarea 
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rebrale 


Nucleu caudat (corp) 


Ventricul lateral 

wy Girus cingular 

Corp calos 

Pilier post. al fornixului 


a 
A 


— Nucleu anterior 
à — Nucleu dorsomedian) Talamus 
Formatiuni laterale 


F. mamilo-talamic (Vicq d'Azyr) 
| 


à „4 — Corp mamilar 

M € gam internă (brat post) 
Bandeletă optică 

Hipocamp 


Cortex entorinal 


a emisferei. Coloraţie a mielinei prin tehnica Loyez. Vedere macroscopică, Substanţa 


fină a mișcărilor, intervine și în învățarea moto- 
rie și în alte functii cognitive. 


Creierul este situat în partea anterioară a 
corpului la majoritatea animalelor și în cea 
superioară la bipede. Se spune despre cap că 
este «rostral» («sus» la omul în picioare), fata 
de măduvă care este «caudală» («jos» la omul 
in picioare). Ochii sunt «anteriori», iar occi- 
putul «posterior». Vârful craniului este «dor- 
sal» fata de bază, care este «ventrală». Sec- 
tionarea creierului se poate face in trei planuri: 
transversal, orizontal sau sagital (fig. 2-4.). 


2 
ELEMENTE DE FILOGENIE 


Functiile motorii, senzoriale si de asociatie 
s-au departajat in cursul evolutiei. Ele s-au per- 
fectionat prin adăugiri succesive, ceea ce ne 
permite să înțelegem de ce ansamblările func- 
tionale sunt complexe. Sensibilitatea la cald si 
la frig și la durere este asigurată de un sistem 
deja prezent la pești. Simțul poziţiei articu- 
latiilor și sensibilitatea tactilă fină nu sunt însă 
dezvoltate decât la animalele terestre supuse 
gravitátii. Un alt exemplu este cel al motilitatii 
automate, care funcționează prin căi reticu- 
lospinale, prezente deja la vertebratele infe- 
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Fic. 2-3. - Cele trei etaje ale trunchiului cerebral. Coloratie a mielinei prin tehnica Loyez. Vedere macroscopică i 
schemă. Substanța albă apare în negru. S. albă cerebeloasă = substanța albă cerebeloasă sau "album". Decusatia f. 
senzitive = decusația fibrelor senzitive (fascicul lemmiscal). Nucleu V = nucleul nervului cranian V. Decusatia Pp 
cereb. superior = decusafia pedunculului cerebelos superior. | 
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Introducere istorică 


și critică în problematica localizitrii cerebrale 


Fis, 24. 


Planurile de secțiune. Ce 
utilizate în mod obisnuit sunt } 


le trei planuri de secțiune 
'erpendiculare între ele. 
Planul orizontal este cel al scanner-ului X și al IRM. Este 
în general paralel cu linia orbito-meatald. Planul transver- 
sal este cel mai frecvent utilizat in neuropatologie. 


rioare. Motricitatea gestului volitional și orien- 
tat nu este însă pe deplin dezvoltată decât la 
mamiferele terestre. Ea este contemporană cu 
apariția și dezvoltarea sistemului corticospinal. 

Ansamblurile funcţionale pe care le vom 
descrie sunt astfel compuse din subsisteme de 
vârste filogenetice diferite, care au rareori o 
funcţie unică. Decapajul funcțional nu poate fi 
decât schematic. | 

Sistemele cele mai recente sunt în general 
cele mai rostrale: măduva este caudată, telence- 
falul, rostral. Cortexul cerebral, absent le pesti, 
este mult dezvoltat la vertebratele terestre, 
Structurile subiacente fie s-au diferențiat, fie 
s-au atrofiat. Această «migraţie rostrală a func- 
țiilor» (von Monakow) a fost explicată de 
Jackson în termeni ierarhici: fiecare nouă dez- 
voltare controlează structurile prezente anteri- 
or, inhibându-le activitatea. Distrugerea părților 
celor mai recente eliberează funcționarea struc- 
turilor mai vechi (vezi Capitolul I). 

Creșterea volumului cortexului cerebral la 
mamifere privește în principal neocortexul 
(vezi”). Acesta acoperă aproape în întregime 
emisferele primatelor. S-a dezvoltat plecând de 
la paleo- și arhicortex. Acești termeni nu tre- 
buie să ne facă să gândim că acestea sunt mai 
vechi (paleo. și arhi-). În realitate, ele apar 
în același timp la reptile, dar arhi- și paleocor- 
texul nu se mai modifică în cursul evoluției, 
Spre deosebire de neocortex. Creșterea vo- 
lumului Neocortexului a produs reorgani- 
zári importante ale planului bazei emisferelor 
(fig, 25)-Pe deo parte, dezvoltarea cortexului 
frontal, temporal si parietal a în ropat o 
regiune corticală fixă: insula. Această evoluție 


este numită «operculizare», pentru că a dus la 
formarea de «operculi» (fâșii de cortex) rolan- 
dic, parietal si temporal, care acopera insula. Pe 
de altă parte, numeroase structuri cerebrale, ca 
ventriculul lateral, nucleul caudat, stria termi- 
nală si hipocampusul, se infásoará in jurul ta- 
lamusului ca si cánd acesta din urmă ar fi 
servit ca axà: dezvoltarea lobului temporal a 
tras inainte si in jos celelalte structuri cerebrale. 
In sfarsit, fenomenul de lateralizare emisferică 
reprezintă ultima etapă recunoscută a filogeniei 
sistemului nervos; limbajul, a cárui aparitie nu 
datează decât de câteva zeci de mii de ani, este 
localizat în emisfera stângă la majoritatea in- 
divizilor. Această lateralizare ar Putea fi la 
originea anumitor asimetrii corticalel®12, 
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ELEMENTE DE EMBRIOLOGIE 
Embriologia permite definirea unor diviziuni 
mari ale sistemului nervos central: telencefalul 
include striatul si cortexul cerebral, diencefalul 
cuprinde talamusul, hipotalamusul si globul 
palid. Mielencefalul corespunde bulbului, met- 
encefalul puntii si cerebelului (fig. 2-6.). 


V—— UNITE eth 


CORTEXUL 


4.1. 


NL ccr MT ERE 


Macroscopie 
Cortexul este un strat de substanta cenusie, 
de cátiva milimetri grosime, situat la perife- 


ria creierului. El se repliază de-a lungul san- 
turilor care delimitează lobii. Fiecare dintre ei 


„este la rândul său divizat în circumvolutiuni 
(sau giri). Se pot distinge șase lobi!*: frontal, 
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parietal, temporal, occipital, limbic și insula 
(vezi fig. 2-7. si 2-8). Lobul frontal este situat 
anterior, lobul parietal posterior de scizura lui 
Rolando. Lobul occipital ocupă polul posterior 
al emisferelor. Limita sa anterioară este re- 
prezentata de santul parieto-occipital pe fata 
internă a emisferei, si de o linie imaginară 
trasată între limita superioară a acestui sant si 
incizura preoccipitală, pe fata extend a emis- 
ferei. Limita intre lobii parietal și temporal este, 
de asemenea, virtualà: o linie imaginará plecată 


Generalitati 
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zx (Protoinsectivor) 
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carnivorelor si prosimienilor) 
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^ Catex entorinal SMES Cortex auditiv SEEI Cortex asociativ 
Fic. 2-5. - Filogenie. Dezooltar 1 "rculizarea si finer i j sani 
rs să a I ezu ltarea lobului temporal, operculizarea şi îngropurea structurilor rinale. După Sanides”. 

- coloana din stânga. Schemă reprezentând dezvoltarea lobului temporal în jos și înainte (săgeata). Coloana din M 
dreapta: crelaceu și eocen: aspect reconstituit pornind de la mulaje endocraniene. Structurile rinale sunt în negri 
ele au fost progresiv îngropate din cauza dezvoltării neocortexului (în alb). Traiectul haşurat care separă structurile 
rinale de neoc orlex reprezintă scizura rinală. B. Procedeul de operculizare văzut pe secțiuni transversale. A: nuclen 
amigdalian; SRh: șanț rinal, Sy: șanț sylvian. Insula este progresiv îngropată! de operculi. Dezvoltarea cortexului 
asociativ este de asemenea schematizatd. 
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Introducere 
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> Diencefal 


Mezencefal: 


bane be 
per. 
a 


D 


lencefal 


Metencefal : 


Veziculă optică 


Vezicula auditivă 


Mielencefal 


mm după Williams si 
diviziuni embriologice. 
va da cortexul cerebral 
diencefalul; talamusul si hipotalamusul; metence- 
puntea și cerebelul; mielencefalul - bulbul. 


Fic. 2-6. 


Embrion uman de 9 
Warwick’, Sunt reprezentate marile 
Vezicula telencefalică (telencefalul) 


și striatul: 


falul 


de la mijlocul precedentei și care atinge partea 
posterioară a scizurii Sylvius. Aceste frontiere 
artificiale subliniază caracterul arbitrar. al 
împărțirii în lobi: circumvolutiunile occipitale și 
temporale sunt în continuitate; unele din ele, ca 
girusul supramarginal si girusul. angular 
(partial temporale, partial parietale) sunt 
«cálare» intre doi lobi. Lobul limbic Broca este 
delimitat superior de scizura caloso-marginală, 


lar inferior: de șanțul colateral care separá 
&irusul parahipocampic de a 4-a circumvo- 


istorică si critică in problematica localizării cerebrale 


nexiuni si functii: ariile corticale. Complexitatea 
lor face ca descrierea acestora să fie dificilă. 
S-a încercat deci gruparea lor în ansambluri 
funcţionale, care pot fi schematizate în modul 
următor!”!%, Cortexul asigură interfața între 
lumea exterioară și mediul intern; gratie a 3 
tipuri de cortex: i) ariile primare — motorie sau 
M1, somestezicá (S1), auditiva (Al), vizuală 
(V1) (fig. 2-9.). Sunt in raport direct cu mediul 
exterior; ii) ariile limbice sunt legate mai spe- 
cific de «mediul interior». Ele cuprind marele 
lob limbic Broca, un inel de cortex care incon- 
jură intrarea pedunculului cerebral in emisferă 
și care cuprinde inferior hipocampusul, iar 
superior circumvolutiunea (sau girusul) cingu- 
lar (fig. 2-8.); iii) în sfârșit, ariile de asociație 
(fig. 2-10) permit tranziția între cortexul primar 
si sistemul limbic. Cortexurile asociative sunt 
unimodale atunci când primesc principalele 


aferente din alte arii corticale specializate în- 


„tr-o singură modalitate senzitivá sau motorie 


lutiune temporală. În sfârșit, insula este sepa- 


rată de cortexurile frontal, parietal și temporal 
Printr-un sant circular profund. Limitele altor 
crcumvolutiuni. sunt schematizate in figurile 
2-7 si 2-8. 


42. 
LAE SO POSU EL a 


Schema generală a organizárii 
cortexului?’ 


Cortexul cerebral este constituit dintr-un 
mozaic de regiuni diferite ca morfologie, co- 
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(fig. 2-9.). Ele sunt multimodale atunci când 
reacționează la stimuli multipli. Cortexurile 
unimodale sunt adiacente cortexului lor primar: 
de exemplu, cortexurile unimodale vizuale con- 
stituie un inel care încunjură aria primară 
vizuală și se prelungește ventral în a 2-a și a 
3-a circumvolutiune temporală. Cortexurile 
«unimodale motorii» ocupă regiunea premoto- 
rie, ele cuprind mai ales aria motorie supli- 
mentară si piciorul celei de-a 3-a circum- 
volutiuni frontale. Cortexurile multimodale 
(fig. 2-10) sunt localizate în principal în trei 
regiuni, unde ocupă o suprafață importantă: 
prefrontală, parieto-temporală și paralimbică 
(orbito-frontală temporală internă și cingulară). 
Aria multimodală prefrontalá regizează stra- 
tegia gestului, planificarea acţiunilor și moti- 
vațiile; aria parieto-temporală asigură inte- 
grarea senzorială, care permite o mai specifică 
decodare a cuvintelor (în stânga) și elaborarea 
coordonatelor spațiale implicite necesare adap- 
tării gestului la spaţiul din jurul subiectului (de 
electie în dreapta). În ceea ce privește regiunea 
paralimbică, se constituie interfața între sis- 
temul limbic și cortexurile asociative. 


43. 


bend eee alin cai dica ad dide eek 
Citoarhitectonica 


Diferenţele funcționale între cortexul primar, 
secundar si limbic se reflectă în citoarhitecto- 
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Fic. 2-7. — Lobii si circumwoluțiunile cerebrale. Fața externă. A: Lobit. B si C: Principalele circumvoluțiuni. Cele 
două linii punctate sunt imaginare; ele reprezintă limitele între lobii parietal si temporal, parietal si occipital, oca- 
pital si temporal. Frontal superior, mijlociu, inferior, ascendent: circumvolu[iuni (sau girusurt) cu acelasi nume. Parietal 
ascendent, superior, inferior. Circumvolufiuni cu acelaşi nume. Temporal superior, mijlociu, inferior: circunrooluțiuni 
cu acelaşi nume. Cap, corp si opercul: subdiviziuni ale celei de a 3-a circumvoluțiuni frontale. Insula, situată sub 


operculii frontal, parietal si temporal, nu este vizibilă. Girus angular: sinonim cu circumvolutiunea plicii curbe. 


32 


eo 


RGA — Lob 
Parahipocamp 


Șanț parieto- 


ic (suu circumvolufiunea hipocampică). P 
OCC, = 


Introducere istorică si critică in proble 


Lob Șanțul 
parietal — lui Rolando 
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șanț parteto-occipital (sinonim cu scizura perpendiculară externa), 
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ematica localizării cerebrale 


G, parahip. = girus 


recuneus este sinonim cu lobulul patrulater. C: șanțurile si scizurile. 


Generalități | 
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Scizura 
calcarină 


Fic. 2-9. - Cortexuri primare, Sus: fala externă; jos: fafa. . 


internă. Ariile cenușii reprezintă «idiocortex», lipsit de 


stratul IV (aria 4) sau, dimpotrivă, cu un strat IV foarte — 


dezvoltat: ariile 17 (vedere) 3, 1, 2 (somestezie), 41 şi 42 
(auz), şi paleocortex (cortex olfactiv). | 


nică (fig. 2-11. si 2-12.). Examenul microscopic 
al cortexului, dupa 9 corelaţie celulară clasică, 
precum cea a lui Nissl, relevă prezenţa de 
corpi celulari grupați în straturi și coloane, 
primele paralele cu celelalte perpendiculare pe 
suprafața cortexului. 


Pot fi recunoscute două tipuri principale de 


neuroni: celulele piramidale, deseori volumi- 
noase și cu corpul celular triunghiular, cu vâr- 
ful orientat de obicei către suprafaţă, și celulele 


granulare cu corpul celular oval sau circular, si - 


care sunt, majoritatea, celule multipolare. 
Mărimea corpului celular este în general -pro- 
portionalä cu lungimea axonului. Celulele 
granulare au un axon scurt, dar un camp den- 
dritic foarte larg: pot fi considerate, schematic, 
neuroni receptori sau interneuroni; marile 


Aria VES 
vere suit 


FIG. 2-10. - Cortex asociativ mullimodal. Sus: fata 
externd; jos: fala internă. Ariile reprezentate cuprind 


neuroni care răspund la stimuli cu modalități senzitive 
diverse (somestezice, vizuale, auditive etc.). Aria temporo- 
parietală conţine malurile șanțului temporal superior si 
cele ale șanțului intraparietal. Ariile paralimbice acoperă 
în parte marele lob limbic Broca şi includ girusul cin- 
gular, aria retrosplenială, circumvolutia hipocampului si 


„polul temporal. 


celule piramidale au în general axoni lungi; 
într-o primă aproximaţie le putem considera 
neuroni eferenti ai cortexului. Într-un cortex 
tipic (sau izocortex) straturile sunt numerotate 
de la I la VI (în cifre romane). Identificarea 
unui strat se face după două date: poziția sa în 


grosimea cortexului (stratul I este cel mai 
superficial) și neuronii pe care îi contine. 


Celulele granulare ocupă stratul IV, situat 
aproximativ la mijlocul grosimii cortexului. 
Celulele piramidale ocupă în principal stra- 
turile III (piramidal), în care se efectuează prin- 
cipalele conexiuni cortico-corticale, și V (gan- 
glionar), in care suat localizate principalele 
surse de eferente subcorticale. Stratul I este 
practic lipsit de neuroni si cuprinde axoni cu 
traseu tangential si dendrite; stratul II este con- 
stituit din mici celule tasate unele in altele, 
uneori rotunjite, asemánátoare cu cele gra- 
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Introducere istorică si critică în problematica localizării cerebrale 


FIG. 2-11. și 2-12. — Harta citoarhitectoiică Brodmuann!?. 
de Brodmann, 


nulare, alteori triunghiulare, cu aspect pirami- 
dal. În sfarsit, stratul IV este constituit din 
celule fusiforme divers orientate, a cáror den- 
sitate se diminuă treptat in contact cu substanta 
albă. Grosimea cortexului variază de la o specie 
la alta, dar numărul de neuroni dintr-o coloană 
nu pare să se modifice în cursul filogenezei, ca 
si cand ar exista o uniformitate de bazá a aces- 
tei structuri", 

Importanta relativá a straturilor dà fiecárei 
regiuni corticale un aspect particular care per- 
Mite desenarea unor «hărți». Totuși, limitele 
Citoarhitectonice sunt deseori greu de delimitat 


Numerele reprezintă ordinea în care ariile au fost studiate 


cu coloratiile clasice și mai multe exemple, pre- 
cum cel al cortexului vizual, arată cà o arie 
aparent uniformă poate fi imbucătățită într-un 
mozaic de câmpuri individualizate prin elec- 
trofiziologie, studiul conexiunilor sau noi teh- 
nici de coloratie. Dificultățile citoarhitectonicii 
explică de ce au fost propuse numeroase hărți!$. 
Toate bazate pe date calitative, ele reflectă 
tendințele, sintetice sau analitice, ale observa- 
torilor. Nici una nu este pe deplin satisfăcă- 
toare. Harta Brodmann, cea mai frecvent uti- 
lizată, desenează ariile prin numere cores- 
punzătoare ordinii în care au fost studiate. 
Harta von Economo%, realizată plecând de la 
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Generalități 
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observatii fácute la om, utilizeaza litere. Prima 
indicá lobul (F pentru frontal, P pentru pari- 
etal, T pentru temporal, O pentru occipital 
etc.), a doua, diviziunea citoarhitectonica: FA, 
FB, FC etc., eventual precizată și ea la rândul 
ei (de exemplu, FCB. pentru aria ig eiue 
lará Broca). 

Clasificar ea ET I TEN a tes corticale 
face mai intài o impártire in trei regiuni: izo-, 
idio- si allocorticală. 


m 


4.3.1. Izocortex EE 

Toate straturile sunt dezvoltate in mod egal 
(izo = egal); acopera cea mai mare parte a 
emisferelor la om si corespunde Sea eire: de 
asociatie». 


4.32. Idiocortex 

Sunt cortexuri speciale (idio = particular), 
caracterizate prin dezvoltarea intensă sau 
absenta stratului IV, și corespund ariilor pri- 
mare din clasificarea funcțională. Cortexurile 
primare vizual, auditiv și somestezic au o mare 
abundență de celule granulare în stratul IV. 
Numărul lor este atât de mare încât au fost 
denumite «koniocortex» (termenul grec konio 
înseamnă «praf»). Cortexul vizual primar (V1 
sau aria 17) este localizat pe marginile scizurii 
calcarine. O fină bandă mielinizată este vizi- 
bilă cu ochiul liber, stria Geunari («cortex stri- 
at»). Cortexul auditiv primu: (A1, ariile 41 si 42 
Brodman) este situat re fata superioară a 
primei circumvolutir 1 temporale. Este consti- 
tuit din mai mult .obuli (denumiti circum- 
volutiunile Hesch!) dispusi transversal in ra- 
port cu axa sagitală a lobului temporal. 
Cortexul somestezic (S1) este situat in circum- 
volutiunea parietală ascendentă, in spatele 
scizurii Rolando. Cortexul motor primar (M1 
sau aria 4) este situat in circumvolutiunea 
frontală ascendentă, în fata scizurii Rolando. 
Este și el «idiotipie»: nu are celule granulare 
deci nici strat IV. Enorme celule piramidale, 
celulele Betz, pot fi găsite în. stratul V. Putin 
numeroase, ele sunt localizate mai ales în 
partea de sus a circumvolutiunii. 


4.3.3. Allocortex 

Sunt cortexuri diferite de tipul obișnuit cu 
șase straturi (allo = altul). Se includ aici de obi- 
cei hipocampul (sau cornul lui Ammon) și 
cortexul olfactiv, care fac parte ambele din sis- 
temul limbic (vezi mai departe). Au fost 


individualizate forme de trecere între allo- și 
izocortex: «periallocortex» și «proizocortex», 
care formează o «centură paralimbică» în care 
au fost distinse trei parti principale: girusul 
parahipocampic, circumvolutiunea cingulară si 
insula. 


Hipocampul: din cauza rotirii emisferei în 


plan sagital, la multe specii animale există un 


hipocamp dorsal și unul ventral. Partea dor- 
sală, situată deasupra corpului calos, a regresat 
la om (indusium griseum). Partea ventralá, pe 
fata interná a lobului temporal, este, dim- 
potriva, voluminoasa. Terminologia complexá 
este deseori ambiguá. Vom utiliza termenul de 


. formațiune hipocampicá pentru a descrie un 
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ansamblu cortical care cuprinde, schematic: i) o 
structurá formatá din neuroni granulari, girusul 
dintat, principala arie receptoare; ii) câmpurile 
piramidale (hipocampul propriu-zis), arie de 
conexiuni și de prelucrare; iii) în sfârșit, subicu- 
lum, prelungire a câmpurilor piramidale și 
principală sursă de eferente. Două date morfo- 
logice principale disting hipocampul de alte 
cortexuri: 4) substanța albă este superficială si 
substanta cenușie, profundă. Este vorba deci de 
un cortex inversat; îi) straturile granular (gi- 
rusul dintat) si piramidal; in loc sá fie supra- 
puse ca intr-un izocortex, sunt separate intre 
ele. Campul piramidal al hipocampului descrie 
un arc de cere cu convexitatea internă, în care 
au fost identificate mai multe părți. Clasifi- 
carea cea mai utilizatá este cea a lui Lorente 
de No! care recunoaște patru câmpuri princi- 
pale (de la CA1 la CA4 situat în hilul girusu- 
lui dintat) (fig. 2-13). Subiculum continuă fără 
“imită netă câmpul piramidal CA1. El se pre- 
lungește cu o bandă de cortex, numită pre- 
s. viculum și care are un strat superficial de 
celule «parvopiramidale», uneori fragmentat în 
zrămezi. Substanța albă care acoperă câmpu- 
rile piramidale se numește alveus. Ea se 
prelungește cu fimbria și pilierul posterior al 
fornixului (fig. 2-14; vezi mai departe). 


Cortexul olfactiv: structurile olfactive (nucle- 
ul olfactiv anterior, tuberculul olfactiv, cortexul 
piriform, regiunea cortico-medială a nucleului 
amigdalian) închid anterior inelul format de | 
hipocamp și girusul cingular și constituie, 
împreună cu ele, marele lob limbic. Ele cuprind 
un ansamblu de structuri, considerate mai 
putin diferențiate (paleocortex), in care la- 
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Ventricul lateral 


Girus dintat 


+, Fisura hipocampică 


Girus parahimpocampic = T5 


MALE. he 


A patra | 
circumvolujiune 
temporală 


Apes Pantul colateral 


Fic. 2-13. Ciloarhitectonica formaţiunii hipocampice. CAT, CAZ, CA3, CA4; cin 
Ammon (CA = cornul lui Ammon) așa cum au Jost inifial descrise de Lorente de No?l, Subi = subiculum, Presuli 
= presubiculum. Para S = parasubiculum. Nu există o limita netă între CAI si subiculum, Presubiculum este iden- 


tificat prin prezența de neuroni mici, grupați în cuiburi, la suprafața cortexului. TF-TH: nomenclatura propusă de 
Van Hoesen??, după von Bonin, 


puri piramidale ale cornului lut 


| Spre pilierul posterior al fornixului 
Ventricul lateral 


M can do Lamá medulará superficială 


Cale perforantä 


AWveus 


G. parahipocampic 
sau a S-a temporală 


A patra circumvolutiune temporală 


T . LEA . l dre pL in negru. Calea perforantit (con- 
Fig. 2-14. Fase iculele formatiunii hipocampice. Substanța albă este reprezentată în negru e că ping pies 
shtuită din fibre cure leagă cortexul entorinal de girusul dintat) este na dd ce pm Mam À — 
* i € = tepi Ww A a 1 ° ler : 
fascicul de substanță albă care trapverseaza, in plan sagital, girusul cingular și à 5-a circumtx uiu H 
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: Generalități 


Ada Ere 
porem 
Aria TF-TH 


Aria entorinalá: 28 Sant rinal 


=. 


Fic. 2-15. — Cortex Re: După Mesulaml?. Cifrele — 


corespund ariilor Brodinann. 


minarea este mai putin evidentă. Ele sunt situ- 
ate în partea mediană a feței orbitale a lobului 
frontal, în partea mediană a lobului temporal 
și în regiunea de trecere între lobii frontal și 
temporal. 


4.3.4. Cortex paralimbic (fig. 2-15) 

Girus parahipocampic: trecerea de la allo- 
cortexul formațiunii hipocampice la izocortexul 
celei de-a 5-a circumvolutiuni temporale este 
asigurată, în girusul parahipocampic, prin 
benzi de cortex dispuse după o axă "IT i 
terioară: in fata se află cortexul entorinal, 
spate ariile TF-TH (în nomenclatura lui Bailey 
si von Bouin, reluatá de Van Holsen??). În 
sfârșit, cortexul ce acoperă marginile șanțului 
rinal a fost individualizat (cortex peririnal) si 
joacă un rol deosebit de important în conexiu- 
nile dintre hipocamp și neocortex. Cortexul 
entorinal reprezintă principala sursă de afe- 
rente hipocampice de origine corticală. Această 
arie este atât de frecvent implicată în procese 
patologice încât merită o scurtă descriere. 
Situată pe fata internă si în partea anterioară a 
lobului temporal, este delimitată, anterior si 
exterior, de șanțul rinal, semicircular, care îi dă 
și numele (entorinală, ento = la interior). Su- 
prafata sa este marcată de mici ridicături (ver- 
rucae hippocampi) vizibile macroscopic. La exa- 
menul microscopic, un strat sárac in celule 
(lamina dissecans), situat aproximativ la mijlocul 
grosimii cortexului, in locul stratului IV, per- 
mite identificarea cu usurintá a acestei arii cor- 
ticale. Fibrele eferente ale ariei entorinale con- 
stituie trasee mielinizate care traversează 
subiculum din profunzime spre suprafaţă, în 


drum spre girusul dintat (calea: perforantă vezi 
fig. 2-14).. 

Girus cingular: este adiacent anterior, supe- 
rior si posterior corpului calos. Este compus 
din mai multe arii citoarhitectonice, organi- 
zate dupa două axe: i) antero-posterioará, in 
benzi longitudinale, care 'asigură o trecere 


"treptată între reziduul hipocampic situat chiar 


deasupra corpului calos (indusium griseum) și 
izocortex; ii) verticală: o linie imaginară de la 
vârful scizurii Rolando perpendiculară pe 


- circumvolutiune o imparte în două: anterioară, 


agranulară (corespunzând în mare parte ariei 
- 24 Brodmann), și posterioară, granulará, 
“caracterizată printr-un strat IV bine dezvoltat 
(corespunzánd - in mare parte ariei 25 
Brodmann). 

Cortex retrosplenial: situat în spatele extre- 
mitátii posterioare (sau splenium) a corpului 
calos, asigura trecerea de la girusul cingular 
(superior) si girusul parahipocampic (inferior). 
Pot fi distinse si aici o parte granulará si una 

“agranularä. 

Insula? a rămas fixă in cursul evoluției. Pe 
măsură ce neocortexul înconjurător s-a dez- 
‘voltat și structurile emisferice au efectuat o 
mișcare de rotaţie, insula a fost progresiv 
acoperită de diferiți operculi. Ea continuă să se 
diferentieze. La om, insula este voluminoasa, 
traversatá de santuri care schiteazá o giratie. 
Dezvoltatá din cortexul olfactiv, ea a fost clasi- 
ficată în partea «olfactocentricá» a ariilor pa- 
ralimbice. Structura insulei este organizată în 
inele concentrice în jurul cortexului paraolfac- 
tiv, cortex agranular în contact cu cortexul pi- 
riform, apoi cortex «disgranular», în care. stra- 
turile II și IV sunt putin distincte, în sfârșit, 
cortex granular cu structură izocorticală. 
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MCCC o s ee 


FASCICULELE ALBE 
EMISFERICE 


Fibrele comisurale leagá o arie corticalá de 
o arie controlateralá, omologá sau nu. Prin- 
cipalul fascicul comisural este reprezentat de 
corpul calos, care leagá neocortexurile intre ele. 
in comisura alba anterioará, situatá superior $i 
anterior de chiasma optica, trec, intre altele, 
fibrele comisurale ale cortexului olfactiv, ale 
ariei entorinale, ale nucleului amigdalian si ale 
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Pilieri anteriori 
ai fornixului 


vel sig 


Comisură 
albă anterioară . 


ABT Y 


Fibre precomisurale 
Fibre postcomisurale E eon 


Corpi mamilari 


Fic. 2-16. - Fornixul si pilierii săi. Cele 
cuprinde fibre comisurale care 
subiculară) tranzitează pilierii 


fornixului si ajung 
postcomisurul). Fibre de origin 


circumvolutiunilor temporale mijlocie si infe- 
rioará. Fornixul este locul de trecere al fibrelor 
comisurale hipocampice. El este delimitat exte- 
rior de pilierii anteriori si posteriori, prin care 
tranziteazá fibre care vin de la sau merg cátre 
hipocamp (fig. 2-16). 

Comisura albă posterioară, situată în partea 
posterioară a ventriculului al III-lea, este slab 
dezvoltată la om și leagă în principal nucleii 
oculomotori. Fibrele de proiecție, corticofuge 
sau corticopete, se grupează in «corona ra- 
diată», ale cărei fibre par. să iradieze către cor- 
tex, plecând de la strangularea reprezentată 
de capsula internă. Aceasta cuprinde un brat 
anterior — între nucleul lenticular $i capul nu- 
cleului caudat — care contine fibre de origine sau 
cu destinație frontală, un brat posterior — între 
nucleul lenticular și talamus — prin care trece 
mai ales fasciculul cortico-spinal, și în sfârșit 
genunchiul, situat între cele două brate. Fibrele 
de asociație. cortico-corticale leagă arii corticale 
vecine (fibrele în U imediat subcorticale) sau la 
distanţă. Aceste fibre lungi se grupează în fas- 
cicule: longitudinal superior, ce leagă lobul 
frontal de lobii occipital și temporal, longitudi- 
nal inferior (sau arcuat) între lobul occipital și 
lobul temporal; fasciculul uncinat, intre partea 


dout hipocampuri, fornixul si 
trec de la un pilier la altul. Fibrele e 
în nucleii septali (fi 
e seplală, destinate formațiunii hipocan 
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Fornix 
(libre comisurale) 


- ~N Piheri posteriori 


ai fornixului 


Hipocamp şi girus 
parahipocampic 


pilierii săli sunt văzute din spite și oblic. Fornixul 
"rente ale hipocampului (in principal de origine 
nix precomisural) si în corpii mamilari (fornix 
ipice, trunzitează de asemenea pilieri fornixului, 


orbitală a lobului frontal si polul temporal, in 
sfarsit, cingulum, ce traverseazá circumvolu- 
tiunea cingulară si girusul parahipocampic, 
constituie fasciculul de asociatie al lobului lim- 
bic (fig. 2-17). 

Conexiunile cortico-corticale interesează stra- 
turi diferite dacá sunt dirijate in sensul cortex 
primar — cortex de asociaţie (feed forward) sau 
în sensul cortex de asociație — cortex primar 
(feed backward). Primele au ca origine celulele 
piramidale ale stratului III si se termină in 
principal in stratul IV, Conexiunile de in- 
toarcere (feedback) provin din neuronii stra- 
turilor V, VI și partea superioară a stratului III 
și se termină în stratul ['^. O leziune a fasci- 
culelor de asociație a fost postulată în sin- 
droamele clinice de «disconexiune»; funcţiile 
cognitive A și B sunt păstrate, dar activarea lui 
A de către B este defectuoasă. Lezarea chirur- 
gicală a corpului calos (ce provoacă, între 
altele, o anomie tactilă și o apraxie unilaterală 
stângă - vezi capitolul XIII) reprezintă un 
exemplu de disconexiune: ea împiedică trecerea 
informaţiilor între cele două emisfere. Functiile 
puternic lateralizate, ca limbajul, nu sunt în 
acest caz tratate corect decât de o jumătate a 
corpului (jumătatea dreaptă pentru limbaj) 
(fig. 13-2). 


Generalitati 


e —ÓÀ o a 


ETT cd = — 
Fascicul arcuat =~ 
longitudinal superior 


© 


Fascicul 
uncinat 


— ie 


i 


- 


Se 


Cingulum 


Fig. 2-17. - Murile fascicule de asociație emisferice. Aceste 
fascicule colectează fibrele care leagă ariile emisferice între 
ele. În realitate, individualizarea lor este dificilă si cuprind 
fibre aferente si eferente la toate nivelele traseului lor 
(conexiunile lor nu sunt limitate la capetele ságelilor). 
Cingulum este fasciculul de asociație al sistemului limbic. 
Fasciculul arcuat este cel care leagă aria Broca de aria 
Wernicke. 
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CORPUL STRIAT, GLOBUL PALID, | 
NUCLEUL SUBTALAMIC, 
SUBSTANTIA NIGRA, 
NUCLEUL PEDUNCULO-PONTIN 


Acești nuclei fac parte dintr-un sistem func- 
tional, denumit sistemul extrapiramidal, asupra 
căruia vom avea ocazia să revenim. Nucleii 
caudat și lenticular sunt separați de fasciculele 
albe ale capsulei interne (fig. 2-18). Nucleul 
caudat se înfășoară în jurul talamusului. Ca- 
pul său este anterior faţă de acesta; corpul este 
deasupra, iar coada este adiacentă cornului 
temporal al ventriculului lateral. Nucleul len- 
ticular cuprinde putamen-ul la exterior și 
pallidum-ul la interior. Aspectul microscopic 
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asemănător al nucleului caudat si al putamen- 
ului, conexiunile lor similare fac ca ele sá fie 
considerate ca un ansamblu numit «neostriat» 
sau «striat». Pallidum-ul formeazá paleostriatul. 
Partea ventralá a striatului si cea a pallidum- 
ului au fost individualizate la animal, pe baza 
conexiunilor lor in principal limbice. Ele 
cuprind mai ales nucleus accumbens și tuber- 
culul olfactiv (fig. 2-18 si 2-19). Arhitectura si 
citologia striatului sunt eterogene. Organizarea 
în compartimente a neuronilor si a rețelei de 
conexiuni a fost considerată caracteristică. 
Coloratiile histochimice au arătat prezența de 
plaje sărace în activitatea acetilcolinesterazică 
«striosomii». Ei sunt înconjurați de «matrice». 
Conexiunile acestor douá compartimente sunt 
diferite?!: conexiunile matricei sunt mai curând 
motorii; cele ale striosomilor, în special limbice. 
Populația neuronală a striatului cuprinde cel 
putin șase tipuri celulare diferite. Cei mai 
abundenti' sunt «neuronii spinosi de talie 
medie», principala sursă de eferente și «neu- 
ronii de talie medie fără spini» care sunt în 
special interneuroni?. Populaţia neuronală a 
pallidum-ului, mult mai omogenă, este re- 
prezentată în principal de neuroni mai mari, 
ca un arbore dendritic cu orientare deosebit de 
largă. 


Nucleul subtalamic are forma unei lentile 
biconvexe situate sub talamus, la un nivel de 
secțiune transversală care trece imediat pos- 
terior de corpul mamilar. Această structură 
recentă filogenetic nu atinge dezvoltarea 
deplină decât la primate. 


Substantia nigra își datorează culoarea 
neagră acumulării de pigmenţi melanici în 
corpii celulari neuronali. Localizată în mezen- 
cefal, alungită transversal posterior de pedun- 
cul, ea prezintă o pars compacta, dorsală, unde 
se situează majoritatea neuronilor (ce utilizează 
dopamina ca neurotransmitátor) și o pars reti- 
culata, ventrală, ce poate fi considerată ca 0 
prelungire a pallidum-ului si ai cárei neuroni 
sunt în majoritate gabaergici (vezi si Capito- 
Jul VIII). | | 


r 


Nucleul pedunculo-pontin face parte din 
substanța reticulata mezencefalicá. Este una din 
principalele tinte ale eferentelor palidale si 
nigrice. Situat între pedunculul cerebelos su- 
perior la interior si lemniscul lateral la exte- 
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Insula. ————— ——————» 


Nucleu sublenticular 


Putamen 


Pallidum ext. , 
Pallidum int. Fascicul piramidal 


(brat posterior) 


Fibre de uniune putamino-caudate 


Fascicul piramidal (brat anteno:) 


| Nucleu caudat 
— 


Insula | —— — ——— —— —» 4 S has Pallidum ext. 


Putamen N. accumbens (pallidum ventral) 


| - d Pallidum int. 
$E E n 


Comisura albă antericar4 


1 


N. amigdalian 


Fig. 2-18. - Nucleii cenusti centrali pe doud nivele de sectiune transversală. Sus: nivel posterior trecând prin nucleul sub 
lenticular. Jos: nivel unterior, interesünd fibrele de unire putamino-caudate. Striatul a fost divizat in dowd regiu m, în urma 
dezvoltării considerabile a capsulei interne; nucleul caudat la interior, putamen la exterior, Pallidum-ul este imparfit in 
două: extern (Pallidum ext.) st intern (Pallidum int). Nucleul amigdalian (N. amigdalian) are, in parte, aceeasi origine 
embriologică precum striatul. Sectiunea anterioară arată unirea capului nucleului caudat cu pulamenul. gn Par 
Punzătoare pallidum-ului ventral (izolată la animal) este situată sub comisura albă anterioará, Nucleus accumbens (N. 
accumbens) este slab delimitat la om. 
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CORTEX CEREBRAL 


Stnatum 


Comisura alb& ante. 


Pallidum ventral 
Bandeleta opticá 


Peduncul 


Punte 


. Nigra (compacta) 


S. nigra (reticulata) | 


-«— — Fascicul piramidal 


Fig. 2-19. - Nucleii cenușii pe o secțiune sagitală paramediană după Alheid si colab.26. Pallidum ext. = pallidum extern, 


int, = intern, Comisurd alb ante. 


= comisură albă anterioară. N. subtalamic 


nucleu sublalamic. S. nigra (compacta) = 


substantia nigra pars compacta, S. nigra (reticulata) = substantia nigra pars reticulata. Este indicată principala buclă de 


conexiuni: cortex striat pallidum - talamus - cortex. 


rior, ar corespunde cel putin partial «centrului ^ 


locomotor mezencefalic», izolat de fiziologi. 


Conexiunile acestor nuclei sunt complexe (vezi 
ref, 26). 


Striatul, pallidum-ul si substanta neagrá : 


pot fi considerate un ansamblu functional ale 
cárui aferenfe sunt numeroase: intreg cortexul 


cerebral trimite fibre excitatorii, glutamatergice, . 


cátre striat, care reprezinta partea receptoare 
a sistemului. Ele sunt organizate topografic. 
Cortexurile primare motor si somestezic pro- 
iecteazá pe putamen, iar cortexurile de aso- 
ciatie pe nucleul caudat. Principalele eferente 
ale sistemului pleacá din pallidum-ul intern si 
din substantia nigra (pars reticulat). Ele sunt in 
principal gabaergice, inhibitorii, si, majoritatea, 
destinate talamusului (nucleul ventro-lateral), 
dar si coliculului superior si nucleului pedun- 
culopontin. in sfarsit, circuitele intrinseci, com- 
plexe, leagá polul aferent, striatul, de polul efe- 
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rent palidal si nigric. Fiecare dintre ele pare să 
cuprindá mai multe ramuri: injectarea unei 
mici cantități de substanță trasoare în striatul 
unei maimuțe provoacă apariția unor arbori- 
zatii distincte în pallidum-ul extern, pallidum- 
ul intern si substantia nigra, pars reticulata”. 


Cortextul este legat de nucleii cenusii prin 
bucle, care pomesc si se termină acolo: cortex, 
striat, pallidum (sau substanta neagrá, pars 
reticulata), talamus (nucleii motori si intralami- 
nari, vezi mai jos), si cortex. Aceste bucle con- 
stituie sisteme paralele, separate si diferentiate 
pentru cortexul motor, dir oculomotor, 
orbitofrontal, cingular?. Unele sisteme sunt 
conectate in derivatie pe circuitul principal 
striato-pallido-talamic: i) pallidum-ul extern 
trimite fibre spre nucleul subtalamic, care pro- 
iecteazá la rândul sáu pe intregul pallidum si 
pe substantia nigra; ii) fibre din putamen si 
din nucleul caudat se arborizeaza in substanta 


ve 
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N. dorso-median y 
N. intralaminari — . | N. lateral posterior 
dintre care 
. centrul median 


N. anterior si laterodorsal 


ANTERIOR 


N. ventral anterior 
Şi ventral lateral 


N. ventroposterolateral 
N. arcuat | 


l Senzitiv 
. Pulvinar i l| Motor 


| Corp geniculat median De asociatie 


Corp geniculat lateral Limbic 
| Nespecific 
Fig. 2-20. - Schema teritoriilor Inlamice. Nucleii senzitivi cuprind nucleul veniro-postero-lateral și nucleul arcuat. Acesta 
] t TE 9 E ^ ; 5 E t k n 
din urmă asigură inervafia feței. Talamusul motor cuprinde nucleii ventral anterior si ventral lateral, care primesc afe- 
renlele nigrice, pallidale si cerebelouse. Nuclei limbici (anterior si latero-dorsal) sunt conectaţi în principal cu corpul mami- 
lar, girusul cingular, formațiunea hipocampici. Dintre. nucleii de asociație, pulvinarul este conectat cu coriexurile de aso- 
cialie parieto-temporo-occipitale, iar nucleul dorso-median cu cortexul prefrontal. Nucleii reticulari sunt încadrați la nucleii 
nespecifici. | 


ONECS 


neagrä. În schimb, fibre dopaminergice ale sub- lungime si 2 cm lățime și înălțime), situat în 


Stantei negre (pars compacta) inervează striatul; diencefal, de o parte si de alta a ventriculului 
iii) proiecţii nigro-talamice unesc pars reticulata — III, la interiorul capsulei interne, si posterior de 
și partea anterioară a formatiunilor laterale orificiul Monro. Este masiv conectat la cor- 
talamice, care, la rândul lor, se proiectează pe texul cerebral, cu care întreține relații reciproce. 
© arie întinsă a convexitátii lobului frontal. ^^ se pot diferenția două tipuri de nuclei tala- 

Sistemul extrapiramidal este deci format mici: nucleii specifici, care sunt conectaţi în 
dintr-o serie de bucle de conexiune paralele. mod reciproc la arii corticale specifice; nucleii 


Fiecare dintre ele păstrează topografia specifică nespecifici, care trimit proiecţii difuze către cor- 
a ariei corticale din care a pornit. Multipli- tex. 


citatea acestor circuite paralele explică dificul- 
tatea de localizare a unei leziuni extrapirami- 74. 


dale numai după datele clinice. seci ici req T ea E a a 


Nucleii specifici?! 


7diom Penis Putem considera, schematic, cá nucleii speci- 

| fici se încadrează în patru ansambluri func- 
TALAMUSUL . tionale : limbic, motor, senzitiv si de asociatie 
Talamusul este un voluminos ansamblu de (fig. 2-20). Identificarea histologicá a acestor 
Nuclei, de formă ovoidă (aproximativ 3 cm nuclei la om este dificilă, explicând confuzia 
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care domnește încă în nomenclatură. Talamusul 
este împărțit în trei părti (antero-superioară, 
mediană și laterală) de către un șanț care de- 
dublează în Y, lama medulară internă. Corpii 
geniculati lateral și medial, expansiuni postero- 
ventrale ale talamusului, constituie relee speci- 
fice, primul pentru căile vizuale, al doilea pen- 
tru căile auditive. În sfârșit, partea postero- 
internă s-a dezvoltat considerabil la primate și 
la om, unde formează pulvinarul și nucleul 
lateral posterior. Pot fi luate deci în considerare 
următoarele grupe nucleare: i) grupul anterior, 
cuprinde nucleii anteriori și latero-dorsal 
(cuprins in ramurile interná si externá ale lamei 
medulare interne). Nucleul anterior este tinta 
fasciculului Vicq d'Azyr, de origine mamilara. 
Nucleul latero-dorsal primeste fibre de la 
pilierii fornixului. Acesti nuclei proiecteazá pe 
cortexul cingular si retrosplenial si pe presu- 
biculum: pot fi deci considerati nuclei limbici; 
ii) grupul lateral este constituit din douá an- 
sambluri distincte: primul (cuprinzând nucleii 
ventral anterior și ventral lateral) este implicat 
mai ales în funcţiile motorii (talamusul motor). 
Al doilea (cuprinzând nucleul ventro-postero- 
lateral și nucleul arcuat) este implicat în prin- 
cipal in somestezie (talamus somestezic). 
Aferentele provenind din substanta neagrá 
(pars reticulata), din pallidum si din nucleul 
dantelat cerebelos se distribuie, dinspre anteri- 
or spre posterior, in nuclei distincti ai tala- 
musului motor. Nomenclatura lor nu este încă 
fixatá??!, Câmpurile care primesc aferentele 
cerebeloase proiectează în principal în cortexul 
motor, cele care primesc aferentele palidale, în 
cortexul premotor. Talamusul somestezic cu- 
prinde nucleul ventroposterolateral (VPL), co- 
nectat în principal la aria somestetică primară. 
Nucleul arcuat, releu senzitiv pentru fibrele 
trigeminale, poate fi 'considerat ca o specia- 
lizare a VPL. VPL primește fibrele care ve- 
hiculează sensibilitatea termică și dureroasă 
(fascicul spinotalamic) și cele care transportă 
informaţiile privind sensibilitatea termică si 
dureroasă (fasciculul spinotalamic) și cele care 
transportă informaţiile privind sensibilitatea 
tactilă fină și poziţia articulaţiilor (fascicul pos- 
terior medular). Aceste două surse de aferente 
inervează zone distincte ale nucleilor. Somaro- 
topia face ca teritoriul corespunzător mâinii să 
fie apropiat de cel care corespunde gurii (ceea 
ce explică topografia cheiro-orală a semnelor 


senzitive provocate de leziunile. limitate ale 
acestor nuclei). | | fe: 

Corpii geniculati medial si lateral pot fi con- 
siderati similari cu VPL prin aceea că și ei con- 
stituie relee senzoriale specifice. Corpul geni- 
culat lateral primește fibrele bandeletei optice. 


“Eferenţele sale formează radiaţiile optice care 


Di 


inconjurá ventriculul lateral și ajung în cor- 
texul vizual primar. Corpul geniculat medial 
primeste aferente auditive provenite din co- 
liculul inferior. Fibrele sale eferente ajung in 
aria auditivă primară (vezi mai departe: 
«Sistemul auditiv»); iii) grupul median este 
constituit în principal din voluminosul nucleu 
dorso-median, care primește aferente amigda- 
liene și entorinale și proiectează în cortexul 
prefrontal. El se prelungește posterior ca nu- 
cleul lateral posterior; i») nucleul lateral poste- 
rior este în continuitate directă cu pulvinarul, 
care reprezintă o voluminoasă expansiune pos- 
terioară, deosebit de dezvoltată la primate și la 
om. Grupul pulvinar - lateral posterior este 
conectat in principal cu ariile asociative pos- 
terioare: partea posterioará a lobului temporal, 
circumvolutiunile parietale superioare si infe- 
rioare, ariile asociative occipitale. 

„Această scurtă descriere permite regásirea 
ansamblurilor functionale mentionate la in- 
ceputul capitolului: talamus limbic (nucleii ante- 
rior si latero-dorsal), motor (ventral anterior si 
ventral-lateral), senzitiv: somestezic (VPL și 
nucleul arcuat), auditiv (corpul geniculat me- 
dial), vizual (corpul geniculat lateral) si de aso- 
ciatie: prefrontal (dorsomedian) si parietotem- 
poral (pulvinar). Relatiile reciproce intre tala- 
mus si cortex se efectueaz mai ales in anumite 
straturi: aferentele talamice cátre cortexurile 
primare ajung preferential in stratul IV, cele 
destinate cortexurilor de asociatie se repar- 
tizeazá preferential in straturile III si V; efe- 
rentele talamice specifice provin in principal 
din stratul VI. B 


72. 
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Nucleii nespecifici 


Sunt în principal nucleii intralaminari (prin- 
tre care centrul median) și reticulari. Primii, 
situați în lama medulară internă, au conexiuni 
reciproce și organizate cu cortexul. Pe de altă 
parte, ei proiectează masiv în striat. Ei intervin 
în fenomenele de trezire. Nuclii reticulari 


Introducere istorică si critică in proble 


tapetează suprafața externă a talamusului. Ei 
sunt constituiți aproape exclusiv din neuroni 
_gabaergici care își trimit axonii către alți nuclei 
talamici, specifici sau nespecifici. Sunt traver- 
sati de aferente si eferente talamo-corticale si 
primesc colaterale de la acestea. Proiectiile cor- 
ticale ale nucleilor talamici nespecifici ajung 
mai ales in stratul I al cortexului, iar aferentele 
lor provin mai ales din stratul V. 

Natura si functia relatiilor care unesc arhi- 
tectura nucleară a talamusului cu organizarea 
laminará a cortexului rămân in bună parte mis- 

„terioase. Infarctul intralaminar (bilateral) al 
talamusului (datorat ocluziei pediculului para- 
median provenit din primul segment al arterei 
cerebrale posterioare) este probabil cea mai 
mică leziune susceptibilă de a provoca o de- 
mentă la om, și numeroase date clinice-pato- 
logice si experimentale demonstreazá cà intr-a- 
devár talamusul joacă un rol capital in func- 
tionarea creierului, talamusul si cortexul for- 
meaza un cuplu fiziologic indisociabil. Este 
motivul pentru care poate fi dificilă diferen- 
tierea consecințelor clinice ale leziunilor corti- 
cale de cele ale leziunilor talamice. y 


8 
H O 
HIPOTALAMUSUL 


Este un mozaic de nuclei, situat sub tala- 
mus. Limita sa superioară este indicată la-su- 
prafata ventriculará prin santul hipotalamic. 
Volumul sáu este mic (4-5 g la om), iar nucleii 
săi sunt greu de delimitat. De obicei se disting 
un grup nuclear median și un grup lateral mai 
Putin distinct, traversat dinspre anterior spre 
Posterior de axoni deseori nemielinizati, gru- 
pati sub numele de fascicul longitudinal medi- 
an al telencefalului. Nucleii grupului median 
sunt schematizaţi în figura 2-21, Corpul mami- 
lar este o parte mult mai bine individualizatà 
a hipotalamusului; asigură conexiunea între 
formațiunea hipocampică și talamus. 

Hipotalamusul primește aferente de la nu- 
cleul amigdalian prin stria terminală si calea 
amigdaliană ventrală. Mai multe aferente so- 
Sesc si prin fasciculul median al telencefalului, 
pe unde tranzitează fibre de origine olfactivă, 
orbito-frontala, septală, mezencefalică și pro- 
venite în general din principalii centri viscero- 


45 


matica localizării cerebrale 


motori ai trunchiului cerebral. Fibrele efectoare 
hipotalamice se dirijează spre principalii centri 
limbici și nucleii viscerali ai trunchiului cere- 
bral. Relaţiile vasculare ale hipotalamusului cu 
hipofiza îi permit să acționeze asupra sintezei 
și eliberării hormonilor antehipofizari, prin 
intermediul peptidelor stimulatoare (ca tyrotro- 
phin releasing hormone saa TRH, sau corti- 
cotrophin releasing hormone, sau CRH) sau 
inhibitoare (ca somatostatina care inhibă se- 
cretia hormonului de creștere). În hipotala- 
musul posterior, fibre provenite din nucleii 
supraoptic și paraventricular eliberează hor- 
monul antidiuretic și ocitocina în circulația san- 
guină. 

Hipotalamusul intervine într-un mare număr 
de reglări care concură la homeostazia indi- 
vidului și a speciei (temperatură, foame și sete, 
comportamente sexuale, cicluri biologice, în 
special cele ale veghei și somnului). Joacă de 
asemenea un rol important în răspunsuri com- 
portamentale considerate primitive, întrucât 
acestea din urmă pot fi obținute la animalul 
decorticat prin stimulare hipotalamică: stări de 
panică, de aversiune sau de furie. În sfârșit, 
fasciculul longitudinal median reprezintă unul 
din locurile în care autostimularea este obținută 
cu mai multă ușurință: un electrod, lăsat pe loc 
în hipotalamusul lateral pe unde trece acest 
fascicul, este stimulat spontan de animal cu o 
mare frecvenţă. 


| 9 
-r 
INERVATIA «NON-SPECIFICĂ» 

A CORTEXULUI DE CĂTRE NUCLEII 
SUBCORTICALI 


Pe lângă numeroasele proiecții organizate 
ale nucleilor subcorticali către cortex, anumite 
aferente de origine subcorticală sunt organizate 
extrem de difuz și de divergent, ceea ce a lăsat 
să se presupună că ar avea un rol în «modu- 
larea» tranzitului informației și nu în «trans- 
misiunea» directă a acesteia. Ca exemplu, iner- 
vatia colinergică este asigurată de o bandă de 
neuroni, situați pe fata internă și pe fata infe- 
rioară a emisferei (complex raagnocelular 
bazal); se recunosc aici trei ansambluri: 1) aria 
septală; necleii săi mediani isi trimit axonii co- 
linergici spre formațiunea "hipo:xmpicá si 
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FIG. 2-21. - Nucleii hipotalamici (vedere sagitalà). Nucleii grupului median sunt de culoare deschisă. Aria laterală este de 
culoare închisă. Ea este traversată de fasciculul median al telencefalului (săgeata). Nucleii supraoplic și paraventricular 
sintetizează hormonul antidiuretic (ADH) si ocitocina, secretate în lobul posterior hipofizar. 


girusul cingular; ii) nucleul bandeletei diago- 
nale, care inerveazá in parte hipocampul, in 
parte neocortexul; iii) nucleul bazal Meynert, 
originea căilor colinergice neocorticale. Iner- 
vatia dopaminergică este asigurată de calea 
mezolimbică («mezo» de la mezencefal). Ori- 
ginea acesteia este un nucleu situat în partea 
interna a substanței negre: aria tegmentală ven- 
trală (sau aria A10), dificil de delimitat la om. 
Inervatia noradrenergică provine din locus 
coeruleus, o coloaná de neuroni pigmentari si- 
tuatá in partea superioará a calotei puntii. În 


sfârșit, cortexul primește fibre serotoninergice 
de la nucleii rafeului (în principal de la nu- 
cleul central superior situat în punte și de la 
nucleul dorsal al rafeului situat în mezencefal) 
(vezi și capitolul VIII). 
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se EN Eee 
CEREBELUL 

«Creierul mic», düpá etimologie, cerebelul 

este situat pe fata posterioară a trunchiului 

cerebral, de care este legat prin fascicule de 


E AG 


Introducere istorică si critică în problematica localizării cerebrale 


substantá alba, pedunculii cerebelosi, perechi si 
simetrici: inferior, provenit din bulb; mijlociu, 
voluminos, provenit din punte; superior, care 
se dirijează spre calota pedunculară. Cerebelul 
este constituit dintr-un cortex (sau scoarță) 
superficial, din substanţă albă (sau «album») si 
din nuclei profunzi: dantelat, cel mai volumi- 
nos, emboliform, globos și fastigial. 

Se distinge vermisul, parte impară și medi- 
ană, și emisferele, perechi și simetrice. Pro- 
cesele patologice care interesează vermisul 
afectează în special poziţia în picioare, cele care 
alterează emisferele modifică în principal mis- 
„cările extremităților. Datele fiziologice si filo- 
genetice permit distingerea a trei lobi: flocu- 
lonodular, legat de sistemul vestibular; anterior, 
care intervine in reglarea tonusului muscular; 
si posterior, de departe cel mai voluminos, ale 
cárui conexiuni principale, prin intermediul 
mai multor relee, sunt cerebrale si mai ales 
neocorticale (vezi si fig. 17-1 si 17-2). 

Organizarea cortexului cerebelos este uni- 
formă, lipsită de arii citoarhitectonice. Cortexul 
cuprinde trei straturi, de la suprafata in pro- 
funzime: molecular, al celulelor Purkinje si 
granular. Neuronii granulari primesc aferentele; 
celulele Purkinje sunt la originea aferentelor. 
Stratul molecular este traversat de fibre para- 
lele. Spre deosebire de conexiunile cerebrale, 
incrucisate, cele cerebeloase sunt ipsilaterale. 
Numărul aferentelor cerebeloase este mult 
superior celui al eferentelor (aproximativ de 40 
ori mai mare la om), ceea ce sugereaza o con- 
vergentá a informaţiei aferente, 

Principalele aferente cerebeloase sunt vesti- 
bulare, spinale, cerebrale și olivare. Primele, 
directe sau indirecte (cu un releu în nucleii 
Vestibulari), ajung în lobul floculonodular. 
Aferentele spinale, si ele directe sau indirecte, 
se proiectează pe o bandă mediană, vermiană, 
care se întinde de sus în jos pe lobul anterior 
și pe lobul posterior. Aferentele neocorticale, 
deosebit de numeroase, aproximativ 20 mi- 
lioane de fiecare parte (Leiner si colab.), iar 
calea fasciculelor corticopontine, care traver- 
sează capsula internă si pedunculii cerebrali. 
Ele fac sinapsá cu nucleii puntii, traverseazá 
linia mediană, în calea pedunculilor cerebeloși 
Mijlocii și se proiectează în partea laterală a 
emisferelor. Ele provin nu numai din ariile cor- 
ticale motorii, ci și din regiunile neocorticale 
Care intervin în cunoaștere (vezi Capitolul 
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XVII). Situată între vermis și emisfere, partea 
intermediară primește simultan informaţii spi- 
nale și neocorticale. Aferentele vestibulare, spi- 
nale si neocorticale se arborizează in «fibre in 
muschi de arbore», care fac sinapsá cu nume- 
roase celule granulare ale cáror axoni se di- 
vizează in T in stratul molecular si formeazá 
«fibrele paralele». Oliva bulbara primeste afe- 
rente spinale, subcorticale (nucleul rosu, coli- 
culul superior, nucleii pretectali) $i corticali. 
Axonii neuronilor olivari trec in pedunculul 
cerebelos inferior si dau «fibrele cátárátoare», 
care se întrepătrund cu ramurile arborelui den- 
dritic al celulelor Purkinje. Fiecare celulă 
Purkinje nu primește decât o fibră. cátárátoare, 
dar un neuron olivar dă mai multe fibre cátárá- 
toare. 

Toate celulele Purkinje sunt gabaergice (in- 
hibitoare). Ele au un arbore dendritic orientat 
după un plan perpendicular pe traseul fibrelor 
paralele, Axonii celulelor Purkinje ajung în 
nucleii cerebeloși (cu excepția fibrelor cu desti- 
nație Vestibularä): dantelat pentru cele situate 
în emisfere, emboliform și globulos pentru 
zona intermediară, fastigial pentru vermis. 

Axonii ce pleacă din nucleul dantelat traver- 
sează pedunculul cerebelos superior și încru- 
ciseazä linia mediană. Unii dintre ei fac sinap- 
să cu neuronii din nucleul roșu; majoritatea își 
urmează traseul. Majoritatea lor ajung în nu- 
cleul ventrolateral din talamus, el însuși masiv 
conectat cu aria motorie primară și aria moto- 
rie suplimentară. Date recente, ce utilizează 
transportul retrograd al unei tulpini de virus 
herpetic ce permite marcajul transsinaptic, au 
demonstrat existența unor proiecţii ale nucleu- 
lui dantelat în ariile (de asociație) prefrontale, 
prin intermediul unor relee talamice?. Proiec- 
tiile nucleilor globos si emboliform sunt de 
asemenea destinate nucleului rosu (homolate- 
ral) și nucleului ventrolateral din talamus. În 
sfarsit, nucleul fastigial este conectat in princi- 
pal cu sistemul vestibular $i substanta reticu- 
latá. 

Toate ipotezele fiziologice actuale sunt de 
acord să'dea cerebelului un rol motor. Rolul 
său cognitiv a fost sugerat mai recent. După o 
primă ipoteză, cerebelul, după prelucrarea in- 
formațiilor provenite din diverse surse, ar 
acționa în principal asupra circumvolutiunii 
frontale ascendente, care ar reprezenta caiza 
finală comună. După 9 altă ipoteză, cerebelui 


* 


Generalitati 


ar fi la originea unor bucle conectate in paralel 
cu sistemul motor, analoge celor care au fost 
descrise pentru nucleii cenușii centrali. 
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CÂTEVA MARI SISTEME 
FUNCTIONALE 


HA. 


Sistemul motor 


11.1.1. Cortexurile motorii primare si «non- 

primare»?! 

Stimularea anumitor arii frontale provoacá 
aparitia de contractii musculare. Stimularea 
circumvolutiunii frontale ascendente (cortex 
motor primar sau MI, corespunzátor ariei 4 
Brodmann) antreneazá cel mai usor un ráspuns 
motor. «Cortexurile motorii non-primare aco- 
perá aria 6 Brodmann (fig. 2-22). Totusi, studii 
citoarhitectonice recente au arătat cá deli- 
mitarea ariilor agranulare 4 si 6 este dificilá, si 
au pus la îndoială unicitatea citoarhitectonica a 
ariei 6. Prin metode electrofiziologice, aria 6 à 
fost împărțită în două: aria motorie suplimen- 
tară (SMA), situată în mare parte pe fata 
internă a lobului frontal; si aria promotorie 
(PMA), pe convexitate. Stimularea MI, in partea 
inferioará a circumvolutiunii frontale ascen- 
dente, deasupra scizurii Sylvius, provoacá 
apariţia unor contractii.ale mușchilor buco-lin- 
guo-faciali. Partea mijlocie a circumvolutiunii 
corespunde membrului superior și mâinii. 
Lobulul paracentral comandă membrului infe- 
rior. Se poate astfel desena o hartă a corpului 
uman (homunculus) pe suprafaţa circumvolu- 
tiunii frontale ascendente (fig. 2-23). Importanța 
relativă a diferitelor parti ale corpului pe 
această hartă se leagă mai mult de rolul lor 
fiziologic decât de dimensiunile lor anatomice. 
Un anumit grad de somatotopie se regăsește și 
în SMA și PMA. SMA este conectată în princi- 
pal cu nucleii cenușii centrali, MI și PMA cu 
cerebelul PMA si SMA intervin in pregătirea 
motorie si controlul senzorial al miscárii. 


11.12. Limitele câmpului oculomotor 
frontal b 
Se admite astázi cá acesta nu ocupá decat o 


parte a ariei 8, in partea posterioará a celei de 
a 2-a circumvolutiuni frontale, in contact chiar 


Cortex 


pr 
Ar 


oculomotorie 
frontalá 
Aria lui 
Broca 
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Arie motorie 


suplementará MI = arie 4 


emotor = aria 6 


ie 


Arie motorie 


suplimentară = aria 6 MI = aria 4 


CORTEXURI MOTORII 


Fic. 2-22. — Corlexurile motorii. Ariile 4 (MI) si 6 (aria 
promolorie si aria molorie suplimentară) sunt figurate. 
Aria Broca include, în această schemă, aria 44. : Datele 
scanner-ului PET arată că aria oculomotorie frontală este 
situată în contact cu circumoolufiunen. frontală ascen- 
denti. 


cu circumvolutiunea frontalá ascendentá (vezi 
pentru o sintezä®). Stimularea electrică a aces- 
tei regiuni la maimutá provoacá aparitia de 
sacade oculare, asemánátoare cu sacadele spon- 
tane ale animalului in libertate. Aria Brocu (aria 
44 Brodmann, asociatá dupá unii cu aria 45) 
este de asemenea situatá anterior de circum- 
volutiunea frontală ascendentă. Centre de inte- 
grare somestezice sau multimodale sunt de 
asemenea indispensabile integrarii motorii (ari- 
ile 5 si 7) si sunt studiate in alte sectiuni ale 
acestui capitol. 


11.1.3. Eferentele " 

Sistemul corticospinal (sinonim cu piramidal) 
este constituit dintr-un ansamblu: de fibre 
motorii cu origine “corticală, care. ajung fárá 
sinapsá in cornul anterior medular. La acest 
sistem contribuie celulele Betz si alti neuroni: 
celule piramidale de talie normalá, situate in 


Introducere istorică si critică in problematica localizării cerebrale 


Introducere in anatomia funcţională și patologia sistemului nervos central uman 


¢— buză inferioară 
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Fig. 2-23. — Homunculus somato-senzorial (stânga) si molor (dreapta) care derivă din studiile de stimulare a cortexului 


de către Penfield şi colab. Reprodusă cu permisiun 


circumvolutiunea frontală ascendentă si in ari- 
ile vecine. Axonii se reunesc în centrul semio- 
val și constituie un fascicul compact, în braţul 
posterior al capsulei interne. Fibrele cele mai 
anterioare asigură motilitatea feței, cele mai 
posterioare, cea a membrului inferior. Se cre- 
dea că primele trec prin genunchiul capsulei 
interne (fasciculul «geniculat»). Fasciculul geni- 
culat trece de fapt prin spatele genunchiului. 
Axonii se regrupeazá apoi in treimea medie a 
piciorului mezencefalului; in punte sunt diso- 
ciati de "nucleii pontini", grupuri de neuroni 
care isi trimit axonii spre cerebel. Axonii fasci- 
culului corticospinal constituie in bulb un fas- 
cicul compact — piramida’— explicând califica- 
tivul de piramidal deseori utilizat în desem- 
narea acestei căi motorii. Sectionarea fasciculu- 
lui piramidal la maimuţă produce tulburări 
motorii moderate, care nu interesează decât 
mișcările fine ale extremităților. Lezarea fasci- 
culului piramidal. la: om are consecințe mai 
grave (hemiplegie) (vezi Capitolul IX). 


11.14. Sistemul extrapiramidal | 


Este format dintr-un ansamblu de structuri 
à cáror distrugere provoacá simptome motorii: 
alterarea tonusului muscular și a gesturilor 
automate, mișcări anormale în absența defici- 
tului, Numeroase date clinico-patologice și expe- 
rimentale indică totuși că sistemul extrapirami- 
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ea dr. Rasmussen în 1985. 


dal are alte roluri și intervine, în special, în 
anumite procese cognitive (vezi Capitolul XVI). 
De obicei se grupează sub această denumire 
striatul, pallidumul, nucleul subtalamic, nucleii 
ventral anterior și ventral lateral din talamus, 
substanța neagră și un ansamblu de căi motorii 
multisinaptice cu destinație medulară (rubro- 
spinale, reticulospinale, tectospinale si vestibulo- 
spinale). 


11.1.5. Coordonarea cerebeloasá 


Cerebelul joacá un rol in coordonarea moto- 
rie. El ajusteazá contractiile musculare, pentru 
a da regularitate si precizie mișcării, care a fost 
organizatá in alte párti ale sistemului nervos 
central. El dispune de mecanisme de învățare. 
Acțiunea sa nu este exercitată probabil doar 
asupra motilitatii si, asa cum am văzut (vezi 
secțiunea 10) a fost pus și în legătură cu anu- 
mite funcții cognitive. 


11.2. 
SISTEMELE SENZORIALE 


Cu excepția notabilă a sistemului olfactiv, 
toate sistemele senzoriale dispun de un releu 
talamic si pot fi astfel descompuse în mai 
multe elemente: aferentele, releul talamic, cor- 
texul primar, cortexurile asociative unimodale. 
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11.2.1. Sistemul somestezic?? 


Se disting douá mari tipuri de aferente: unul 
privește sensibilitatea termoalgezica, celălalt 
tactul fin și poziţia articulaţiilor. Prima este 
vehiculată prin calea spino-talamică ce încru- 
cișează linia mediană în măduvă, ocupă cor- 
donul lateral al acesteia si ajunge in nucleul 
ventro-postero-lateral din talamus. Cea de a 
doua tranziteazá in cordoanele posterioare ale 
máduvei, are un releu bulbar (nucleii Goll si 
Burdach), incruciseazá apoi linia mediana in 
lemniscul median si ajunge de asemenea in 
nucleul, ventro-postero-lateral din talamus. 
Acesta isi trimite eferentele in aria somestezicá 
primară. (S1), localizatá in circumvolutiunea 
parietalá ascendentá (fig. 2-24), care cuprinde 
cel putin 3 arii distincte (aria 3 pe marginea 
santului, aria 2 la suprafata circumvolutiunii, 
aria 1 situată între 2 si 3); fiecare dintre ele 
corespunde unor modalitati senzitive diferite, 
ceea ce se traduce prin mai multe hărți 
somestezice suprapuse. Reprezentarea sensibi- 
litátii la acest nivel urmeazá topografia 
homunculusului motor (fig. 2-23). Aria so 
mestezicá secundará izolatá mai intái la animal, 
este situatá in operculul parietal. Functia sa la 
om nu este bine cunoscută, întrucât lezarea sa 
nu pare sá cauzeze un deficit senzitiv. Ea ar 
putea avea un rol in tranzitul informatiilor 
somestezice cátre cortexul limbic. Posterior de 
circumvolutiunea parietală ascendentă, lobul 
parietal este împărțit în două de șanțul. parietal. 
Există o anumită confuzie în numerotarea aces- 
tor arii după Brodmann. Este unul din motivele 
pentru care poate fi preferată nomenclatura lui 
von Economo”: lobulul parietal superior core- 
spunde ariilor 5 și 7 Brodmann (PE von 
Economo) și conține cortexul asociativ somes- 
tezic unimodal, a cărui lezare, mai ales pe 
dreapta, antrenează alterări senzitive de tip 
hemineglijenta. 


11.2.2. Sistemul vizual"? 


Permite identificarea unei ținte, urmărirea ei 
dacă se află în mișcare sau dacă observatorul 
se deplasează și recunoașterea ei. Enorma com- 
. plexitate a acestor testări explică faptul că o 
mare parte a creierului primatelor este afectată 
proceselor vizuale (anumite estimări avansează 
cifra de 50% din volumul cerebral la maimutele 
lumii vechi, sau 32 arii citoarhitectonice). În 
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prelucrarea informaţiei vizuale pot fi luate în 
considerare două sisteme de conexiuni: unul 
are ca funcţie stabilizarea imaginii retiniene, 
celălalt decodificarea acesteia. Decodificarea 
permite răspunsul la două mari tipuri de între- 
bări: unde se află tinta? si ce reprezintă ea? 

. Retina nu este un receptor pasiv. Ea inte- 
grează datele si le comprimă. Enormul debit al 
informaţiilor primite de receptorii vizuali 
poate fi astfel transferat într-un ritm acceptabil 
milionului de axoni care constituie nervul 
optic, ale căror capacităţi ui de axoni care constituie nervul 
optic, ale căror capacităţi de transmitere sunt 
limitate. Mai multe elemente contribuie la acest 
efect. Există două sisteme diferite de fotore- 
ceptori.. Bastonasele, sensibile la intensitáti 
luminoase foarte slabe, nu permit diferehtierea 
lungimilor de undă. Ele vad in alb si negru. 
Conurile opereaza la o intensitate luminoasă 
mai puternică și sunt caracterizate printr-un 
maximum de sensibilitate pentru o anumită 
culoare; albastru, roșu sau verde. Ele se con- 
centrează în fovee, regiune centrală a retinei, 
unde vederea este mai precisă. Conurile și bas- 
tonasele sunt conectate la celulele ganglionare 
ale retinei. Numărul de receptori pentru fiecare 
celulă ganglionară este mic în fovee și ridicat 
în câmpul periferic al retinei, unde vederea este 
inprecisă, dar sensibilă. Celulele ganglionare 
răspund mai ales la contrast. Celula crește 
frecvenţa descărcărilor atunci când stimulul 
este localizat î în câmpul său receptor, § și o scade 
atunci când stimulul se află în zona sa de 
inhibitie periferică. Fibrele nervului optic se ter- 
mină în corpul geniculat lateral, expansiune a 
talamusului ce cuprinde șase straturi: patru 
dorsale, cu neuroni de talie mică și două ven- 
trale, cu neuroni voluminoși. Ei au un câmp 
receptor simplu, analog celui al celulelor gan- 
glionare ale retinei. Conexiunile ce provin din 
straturile dorsale constituie sistemul P (de la 
parvocelular), cele ale straturilor ventrale con- 
stituie sistemul M (de la magnocelular). Cele 
două sisteme au conexiuni diferite, care pot fi 
urmărite până la cortexurile de asociație (vezi 
mai departe). 

Sistemele oculomotorii'? îndeplinesc două 
sarcini: reperarea țintei gratie unei sacade, 
mișcare rapidă a ochilor, voluntară sau reflexă, 
și apoi urmărirea ei printr-o mișcare lentă in- 
voluntară (urmărire oculară). 

Mișcările de lateralitate, de verticalitate și 
de convergenţă sunt asigurate de sisteme ale 
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Brodmann 


von Economo 


A 2-a are | 
somestezică 


Lob frontal | 
x arii auditive 


Fic. 2-24. = Cortexurile somestezice. Harta Brodmann!? si von Economo”, Nu merotarea ariilor 5, 7, 39 si 40 poale crea 
confuzii, mai ales pentru că, în clasificarea lui Vogt si Vogt (1919), lobulul parietal inferior (ariile 39, 40) este ocupat de 


aria 7, iar lobulul parietal superior de aria 5. Poziţia celei de a 2-a arii somestezice este extrapolată plecând de la date 
obținute prin stimulare corticală la om, după Penfield si Jasper”. 
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Arie | 

oculomotori 

suplimentara 77 

y EN 
Pa np 
Z | // P oculomotor 
i f 7 Carta 
Aria 46 = arie 


oculomotorie 
prefrontalà 


Fig. 2-25. - Ariile corticale ce intervin in oculomotricilate, 


dupa Pierrot-Desseilliguy*?. Ariile frontale (hașurate) sunt 
în principal intplicate în geneza sacadelor. Aria oculomoto- 
rie frontală intervine în controlul lor voluntar, aria molorie 
suplimentară, în secvențialitatea lor; aria 46 (prefrontală), 
în inhibarea sacadelor reflexe indezirabile $i în programarea 
sacadelor memorizate, Ariile MT si MST intervin in 
mișcările de urmărire. Câmpul oculomotor parietal este 
responsabil de declanșarea sacadelor reflexe ghidate de văz. 
MT (sinonim cu V5): arie mediotemporală. MST = arie lem- 
porală medială superioară. VC cortex vestibular 
(topografie ipotetică). 


trunchiului cerebral, care cuprinde nucleii a trei 
nervi cranieni (III, IV si VI), fibrele care îi 
unesc, tranzitând în bandeleta longitudinală 
posterioară, și în sfârșit centrii «premotori» care 
programează sacadele, mișcările de urmărire și 
de convergență: nucleii vestibulari controlează 
mișcările reflexe, formațiunea reticulară pontină 


localizată în a 2-a circumvolutiune frontală, ar 
permite inhibarea sacadelor reflexe și memo- 
rizarea direcției unei sacade. Centrii parieto- 
temporali cuprind câmpul oculomotor parietal, 
situat în partea superioară a girusului angular 
și în șanțul intraparietal. El este implicat în 
declanșarea sacadelor reflexe. Ariile vizuale 
medio-temporală (MT) și temporală supero- 
internă (MST) sunt ambele situate la extremi- 
tatea posterioară a celei de a 2-a circum- 
volutiuni temporale, la frontiera temporo-pari- 
etală. Ele sunt necesare programării mișcărilor 
lente de urmărire. 

Analiza imaginii pune în joc numeroase arii 
corticale3%1011 si subcorticale?. Aceste arii au 
fost izolate cel mai frecvent la primate, prin 
tehnici electrofiziologice, și au fost denumite 
V1, V2, V3, V4, V5 (sau MT) și mai recent V6 
(fig. 2-26). Ele îndeplinesc funcții diferite, a 
căror natură este încă controversată. O primă 
ipoteză distinge două mari curente. Primul, 
dorsal, care ajunge în cortexul parietal, ar inter- 
veni mai ales în recunoașterea relaţiilor spati- 
ale, permițând răspunsul la întrebarea „unde“. 
Al doilea, ventral, s-ar prelungi în lobul tem- 
poral și ar permite mai ales răspunsul la între- 
barea "ce". El ar cuprinde toate sistemele de 
recunoaștere a formelor, inclusiv a fetelor. 


„Această concepție a fost violent combătută în 


paramediană (FRP) regizează sacadele laterale, | 


nucleul rostral interstitial al bandeletei longitu- 
dinale posterioare comanda sacadele verticale. 
La vertebratele inferioare, Coliculul superior 
este unul din principalii centri de prelucrare a 
informaţiei vizuale. La mamifere, el păstrează 
funcții vizuomotorii importante, mai ales în 
reacțiile de orientare și în geneza sacadelor, dar 
cortexul cerebral joacă rolul determinant. Cen- 
trii vizuomotori corticali” sunt în principal 
frontali și temporoparietali (vezi fig. 2-25): aria 
oculomotorie frontală (aria 8 Brodmann) este 
implicată în principal în controlul sacadelor 
voluntare și în urmărirea oculară; aria oculo- 
motorie suplimentară, situată în partea ante- 
rioară a ariei motorii suplimentare, ar interveni 
în programarea secventelor de sacade. Aria 
oculomotorie prefrontală (aria 46 Brodmann), 
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ultimii anifl. După a doua ipotezăfl, fiecare 
arie corticală ar îndeplini o funcție particulară 
în prelucrarea informației vizuale. Schematic 
V1 și V2 ar juca un rol de segregare a infor- 
matiilor vizuale. V3 ar fi specializată în analiza 
«formelor dinamice» cuprinzând în special pro- 
funzimea, V4 ar permite analiza culorilor, V5 
cea a mișcării. Funcţia lui V6 este mai putin 
cunoscută; ea ar interveni în reprezentarea 
spatiuluifl. De fapt, o leziune corticală poate 
produce disociatia între posibilitățile de recu- 
noastere a calităților imaginii: numai vederea 
în culori poate fi abolită (acromatopsie) de le 
zarea lui V4. Formele pot să nu mai fie perce- 
pute sau pot fi slab percepute când se află în 
mișcare (akinetopsie) în urma unei leziuni a lui 
V513. O vedere reziduală poate persista într-un 
câmp considerat orb, în urma unei leziuni a lui 
V1. Această vedere reziduală p fi constien- 
tá (vedere oarba = blindsight4 ) sau conștientă: 
activarea directă a lui V5, fără releu în VI, ar 
putea sta la originea unei percepții conștiente, 
chiar dacă imprecise, a obiectelor în mișcare“. 
Căi directe, originare din corpul geniculat la- 


Pa 


Introducere istorică si critică în proble 


FIG, 2-26. — Poziția ariilor vizuale, usd cum 
eircumvolutiunile temporale 2 
/ “ J 77] , 
V? corespunde ariei 18. 


teral, si cái indirecte (colicul superior pulvinar 
- V5) permit informației vizuale să atingă ari- 
ile vizuale secundare, fără să treacă prin aria 
striată. O a treia ipoteză, care le reia pe primele 
două, ia în considerare cele două tipuri neu- 
ronale din corpul geniculat. Sistemul R ar per- 
e prelucrarea informaţiilor de mare acuitate 
ȘI inalt contrast, privind culoarea, textura și 
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matica localizării cerebrale 


Scizură calcarină 


poule. fi eu reconstituită la om, după Clarke si Miklossy"® și Zenit. T2, T3: 
și 3. Văd, V3u: V3 dorsală si ventrală. V1 corespunde cortexului striat (aria 17 Brodmann) 


forma. Sistemul M ar privi profunzimea, misca- 
rea si contrastele slabe. « 
Ariile vizuale ocupă ariile 17, 18 și 19 
Brodmann, cu ale cuvinte cortexul striat!? și 
prestriat (18 si 19) și expansionează pe corte- 
xurile temporal și parietal. Limitele lor sunt 
putin cunoscute la om. Prima arie vizuală — 
aria 17, V1 sau aria striata — este constituită de 
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cortexul marginilor scizurii calcarine. Organi- 
zarea sa neuronală este columnară. După mij- 
loacele utilizate, pot fi puse în evidență mai 
multe sisteme: un electrod implantat perpendi- 
cular pe suprafața cortexului permite recunoaș- 
terea coloanelor specifice pentru orientare, ai 
căror neuroni sunt sensibili la înclinarea sti- 
mulului vizual. Anumite alte coloane («de do- 
minantä») cuprind neuroni care răspund prefe- 
rential la stimularea unuia dintre cei doi ochi. 


Demonstrarea histoenzimologică a activității. 


citocrom-oxidazei arată, pe secțiuni tangentiale 
de cortex, regiuni mai întunecate (blobs = pete) 
corespunzătoare unor «coloane» de neuroni 
sensibili la culori. A doua arie vizuală (V2) 
ocupă un teritoriu care corespunde aproxima- 
tiv ariei 18. Histoenzimologia citocromoxidazei 
arată prezenţa unei rețele de benzi înguste sau 
late în această arie. Benzile înguste sunt legate 
de pete, iar benzile late primesc aferente de la 
stratul IV C al lui V1, în relație directă cu cor- 
pul geniculat lateral. Organizarea lui V2, dife- 
rită de cea a lui V1, este deci paralelă cu aceas- 
ta. Grupele neuronale sensibile la orientare 
(între pete) și cele sensibile la culoare (în pete) 
rămân distincte. V3 este situată anterior de V2. 
VA ar fi cuprinsă în întregime în girul fusiform, 
iar V5 (sau MT), masiv mielinizată, ar fi situ- 
ată pe convexitatea cerebrală, la joncțiunea 
între ariile 19 și 37 Brodmann, adică la fron- 
tiera posterioară a celei de a 2-a circumvo- 
lutiuni temporale”. În sfârșit, V6 este situată 
pe fata internă a emisferei, pe marginea șan- 
tului parieto-occipital. La om trebuie postulata 
existența unor arii specializate și în anumite 
aspecte ale prelucrării informaţiei vizuale. 
Astfel, recunoașterea fetelor poate fi deficitară 
in mod izolat (prosopagnozie), in timp ce infor- 
matia generică («este vorba de o față») și com- 
ponentele sale (nas, ochi etc.) sunt conservate; 
leziunile, în general bilaterale, interesează lobu- 
lii lingual si fusiform, sau substanța albă adia- 
centă, pe o întindere încă nedelimitată. În 
sfârșit, este surprinzătoare constatarea că lezi- 
uni limitate pot afecta selectiv o funcție atât de 
recentă precum lectura (dobândită de om abia 
cu câteva mii de ani în urmă). 


11.23. Sistemul auditiv” 


Organul Corti, receptor auditiv, cuprinde 
trei sau patru rânduri de celule senzoriale 
exteme, și un rând de celule senzoriale interne, 
dispuse în spirală. Acestea din urmă ar analiza 
sunetul, în timp ce primele ar permite reglarea 


sensibilităţii urechii. Structura anatomică a 
cohleei face ca sunetele înalte să stimuleze 
celulele din partea inferioară a spiralei, iar 
sunetele joase, pe cele din partea superioară. 
Celulele senzoriale sunt conectate la neuronii 
din ganglionul spiral. Axonii acestor neuroni 
ajung în nucleii cohleari dorsal și ventral din 
bulb. O tonotopie, descrisă la animal, există 
probabil și la om; sunetele mai înalte sunt 
reprezentate dorsal. Lezarea unilaterală a nucle- 
ilor cohleari provoacă o surditate unilaterală. 
Căile auditive ale trunchiului cerebral și cor-, 
texului, situate după nucleii cohleari, integrează 
informaţii provenite de la ambele urechi, și 
numai leziuni bilaterale pot antrena deficite 
clinice: Căile eferente ale nucleilor cohleari sunt 
reprezentate în. principal de corpul trapezoid 
(care încrucișează linia mediană) și de o cale 
dorsală, mai putin dezvoltată, vizibilă pe 
planșeul ventriculului al IV-lea: striile acustice. 
Corpul trapezoid ajunge în oliva superioară, iar 
striile acustice în coliculul inferior. Nucleii 
olivei superioare au ca funcție principală de a 
localiza sursa sonora, utilizând două indicii: 
intervalul care separă sosirea sunetului la ure- 
chea cea mai apropiată de sursă în raport cu 
urechea contralaterală și diferența de intensitate 
a sunetului între cele două urechi. În partea 


„centrală a coliculului inferior au fost demon- 
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strate o tonotopie și o hartă a originii spațiale 
a stimulilor. Coliculul inferior este legat de cor- 
pul geniculat medial, care proiectează în aria 
auditivă a cortexului cerebral. Această regiune 
a făcut obiectul mai multor interpretări cito- 
arhitectonice dificil conciliabile. Totuși, toti au- 
torii sunt de acord în a recunoaște că aria audi- 
tivă primară (aria 41 Brodmann) este de talie 
mică la om și nu ocupă decât o parte a circum- 
volutiunilor Heschl. Ea este înconjurată de o 
zonă mai putin granulará, numită «parakonio- 
cortex». În aria auditivă primară a fost evi- 
dentiata, prin scanare PET; o tonotopie®®. 

Sistemul auditiv cuprinde fibre descendente, 
care se dirijează spre cohlee, pentru a forma 
fasciculul olivo-cohlear. Aceste căi descendente 
au ca funcţie controlul sensibilităţii urechii și 
filtrarea informațiilor sonore. 


“3. 


Ch mms ene ae cm tae di 
Ariile limbajului 

Ariile corticale implicate in producerea si 

integerea limbajului (fig. 2-27) au cel putin trel 

definiţii operaționale: sunt ariile a căror dis 
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FIG. 2-27. - Ariile limbajului și deconexiunile lor. Sus: uria Broca (44 si 45 Brodmann), aria Wernicke (ale caret 
limite sunt mai difuze: aria magnopiramidald după Braak’, corespunzătoare in mare ariei 22 Brodmann sau - 
TA von Economo). Fusciculul arcuat sau longitudinal inferior le leagă una de alta. Girusul angular este consti " 
de Dejerine ca fünd centrul imaginilor vizuale ale cuvintelor*?, Stimulirile electrice perioperatorii au arătat g si 4 E 
arii interoin în producerea limbajului?*5: aria molorie suplimentară, girusul supramarginal si a 2-a E ae 
temporală. Datele scanner-ului cu emisie de pozitroni sunt contradictorii; ele par să urate că în ariile li = ul od 
buie inclus și piciorul circumvoluliunii frontale ascendente. Polii temporali sunt activați atunci când nn ae 
in ascultarea de fraze chiar lipsite de sens sau constituite din non-cuvinte nereprezentate pe schemă, "^ 1 d 
jului înconjură deci valea sylviană stingă. Ele pot da naștere unor sindroame de disconexiune, reprezentate pri 
Sigefi negre pe schema de jos. 
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trugere provoacă o afazie (definiţie clinico- 
patologică); sunt cele a căror stimulare electrică 
provoacă o suspendare a limbajului (definiție 
electrofiziologică); în sfârșit, sunt cele care, în 
caz de scanare PET, sunt active în cursul acti- 
vitátilor legate de limbaj (definiție funcțională). 

De la descrierea de către Broca a ariei lim- 
bajului articulat (piciorul celei dea 3-a -circum- 
volutiuni frontale), se înfruntă două concepții 
clinico-patologice, și anume cea susținută deja 
de Dejerine?, pe de o parte, si de Marie”, pe 
de altă partes!. Prima concepție, analitică, tinde 
să subdivizeze ariile și fasciculele și să multi- 
plice corelatiile anatomo-clinice. Cea de-a doua, 
sintetică, nu acceptă decât cu precauție să 
fractioneze aria limbajului, vastă regiune ce 
cuprinde cortexul ce înconjoară valea sylviană 
stângă și regiunile subiacente. În concepția cla- 
sică, limbajul este asociat cu două arii princi- 
pale, numite Broca și Wernicke, localizate în 
stânga la dreptaci și legate între ele prin fasci- 
culul arcuat. Prima are un rol mai ales motor, 
cea de-a doua un rol senzorial. Aria Broca, si- 
tuată în piciorul celei dea 3-a circumvolutiuni 
frontale, cuprinde o pars opercularis care aco- 
pera insula, și o pars triangularis, situată: ante- 
rior; ea corespunde ariei 44 și unei parti din 
aria 45 Brodmann. Partea din aria 4, situată 


posterior de aria Broca, și substanța albă subi- 


acentă până la regiunea periventriculară, sunt 
de obicei interesate în leziunea responsabilă de 
afazie și intervin în geneza simptomelor”?. 


Localizarea exactă a ariei senzoriale a lim- 
bajului, sau aria Wernicke, este mai discutată. 
După Wernicke, această arie este reprezentată 
de cortexul situat în apropierea ariei auditive 
primare, ocupând o parte a circumvolutiunilor 
Heschl. Această regiune a cortexului ocupă 


partial planum-ul temporal, zonă corticală ori- 


zontală situată în partea posterioară a primei 
circumvolutiuni temporale. Stimulările neuro- 
chirurgicale au intins aceasta arie in partea 
posterioară a celei de-a 2-a circumvolutiuni 
temporale.si intr-o regiune parietalá care in- 
tereseazá o parte, variabilă la diversi autori, a 
plicii curbe (girus angular) și a girusului supra- 
marginal ^^". După Braak, totuși, aria Wernicke 
corespunde unor campuri arhitectonice identi- 
ficabile, situate in partea posterioară a primei 
circumvolutiuni temporale: campurile pirami- 
dale magnopiramidale, a căror extindere va- 
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riază de la un individ la altul si care ar fi ine- 
gal dezvoltate pe stânga si pe dreapta”. În 
spiritul creatorilor săi, afazia de conducere ar 
fi datorată unei leziuni a fasciculului arcuat, 
care leagă aria Broca de aria Wernicke. Disco- 
nexiunea între aria senzorială și aria motorie ar 
explica incapacitatea de a repeta cuvintele. 
Această concepție nu se verifică în fapt deseori: 
în acest tip de afazie sunt observate leziuni 
corticale întinse (cortex auditiv primar; aria 22 
a primei circumvolutiuni temporale; girus 
supramarginal). Dimpotrivă, afaziile: transcorti- 
cale (sau extrasylviene) sunt caracterizate printr-o 
conservare a capacității de repetare. Ariile Broca, 
Wernicke și fasciculul arcuat sunt deci, în prin- 
cipiu, indemne. În schimb, sunt lezate, conexi- 
unile ariei Broca (afazie transcorticală motorie) 
sau cele ale ariei Wernicke (afazie transcorticala 
senzorială) sau ambele («izolare a ariilor lim- 


“bajului»). 


Distrugerea ariei motorii suplimentare pro- 
voacă o diminuare a debitului verbal, o ecolalie 
(repetarea în ecou a cuvintelor examinatorului), 
în timp ce înțelegerea și capacitatea de repetare 
sunt păstrate. Prin stimulări neurochirurgicale 
s-a evidenţiat recent o arie inferotemporald a 
cărei stimulare interferă cu limbajul. Ea ar 
cuprinde o parte variabilă a girusului fusiform, 
a circumvolutiunii temporale inferioare si a 
girusului parahipocampic stâng”. 

Problema afaziilor de origine subcorticală a 
fost mult discutată. Au fost observate tulburări 
de limbaj în cazul unor leziuni ale nucleului 
lenticular, nucleului caudal și talamusului - 
toate de pe stânga; pe de altă parte, numai în 
mod excepţional o leziune corticală sau sub- 
corticală nu este însoțită de o atingere a sub- 
stantei albe, ceea ce complică interpretarea cli- 
nico-patologică. Leziunea nucleului lenticular” 
a fost discutată de Marie”. Unele leziuni chi- 
rurgicale sau vasculare ale talamusului au fost 
puse la baza unor anomalii de limbaj: nucleii 
cel mai frecvent implicați sunt cei care pro- 
iectează în ariile Broca și Wernicke (în princi- 
pal pulvinarul si nucleul dorsomedian). 

Stimulările esa ua ale cortexului 
emisferic stâng"! nu provoacă decât incon- 
stant o suspendare a limbajului. Punctele în 
care stimularea este eficace sunt distribuite în 
mozaic și nu în regiuni continue. Topografia 
lor variază de la un individ la altul. Pe de altă 
parte, ariile implicate sunt mai întinse decât 
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lăsau să se creadă corelatiile clinico-patologice. 
În sfârșit, datele scanării PET sunt contradic- 
torii””*!: ariile Wernicke si Broca și aria moto- 
rie suplimentară sunt activate inconstant în 
testările în care se presupune că intervin. Pe de 
altă parte, unele arii frontale (partea poste- 
rioarí a celei dea 2-a circumvolutiuni) si tem- 
porale (polii temporali) par implicate in mod 


regulat. 


114. 


«Sistemul limbic» 


Conceptul unui "creier visceral", "sistemul 
limbic", care ar integra emotiile, comporta- 
mentele primitive, memoria si ar controla sis- 
temul nervos vegetativ(?, este contestabil. 
Unitatea functionala a structurilor pe care le 
cuprinde este îndoielnică, asa cum o arată 
diversitatea simptomelor provocate de leziunile 
acestora. Preferăm deci să studiem separat 
girusul cingular, cortexul retrosplenial, sistemul 
hipocampic și sistemul amigdalian. 


114.1. Girusul cingular anterior 

Este legat de nucleii talamici situați în 
regiunea  periventriculará (paraventricular, 
reuniens, parafascicular) si de nucleul talamic 
dorsomedian (nucleu asociativ frontal), iar 
girusul cingular posterior de nucleul anterior 
(nucleu limbic). Girusul cingular anterior tri- 
mite proiecţii abundente în substanța cenușie 
periapeductală, regiune care intervine în per- 
ceptia durerii. Girusul cingular posterior pri- 
meste aferente din numeroase arii asociative 
multimodale. El își trimite, eferentele către 
amigdală, cortexul retrosplenial și presubicu- 
lum. Girusul cingular este situat deci la inter- 
fata dintre regiunile asociative multimodale, 
sistemul hipocampo-amigdalian și ariile impli- 
cate în sensibilitatea dureroasă. Această situare 
strategică a justificat recursul la cingulotomie 
in tratamentul durerii cronice. Distructiile cingu- 
lare sunt responsabile de modificări comporta- 
mentale, interpretate în general ca o scădere a 
agresivitátii. Leziunile bilaterale provoacă un 
mutism akinetic: pacientul păstrează cicluri 
somn-veghe și urmărește cu privirea, dar 
rămâne imobil și nu comunică cu exteriorul. 


114.2. Cortexul retrosplenial 
Primește aferente de la girusul cingular 
anterior, de la subiculum și din ariile asociative 
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vizuale. Este conectat cu nucleii anterior și la- 
terodorsal din talamus (nuclei limbici). Efe- 
rentele sale sunt destinate subiculum-ului și 
presubiculum-ului, girusului cingular anterior 
și punţii. Au fost descrise cazuri de sindrom 
amnezic după leziuni care includeau și corte- 
xul retrosplenial®, 


11.4.3. Sistemul hipocampic si 
conexiunile sale 
_ Cortexul entorinal, și la modul mai general 

regiunea paralimbică, este principala aferenta a 
hipocampului (fig. 2-28), după Amaral și 
Insansti!, | 

Fibrele de origine entorinală constituie calea 
perforantă care se termină pe dendritele neu- 
ronilor granulari ai girusului dintat si pe CAI. 
Un lant de sinapse leagă neuronii granulari de 
CA3 și CA3 de CAI. Principalele căi eferente 
ale hipocampului își au originea în subiculum 
și, într-o măsură mai mică, în CA3 și CA1; fas- 
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entorinal 


Conexluni corticale 

Cortex peririnal 

Girus parahipocampic (TF-TH) 
Girus cingular 

Corex piriform 

Insula 

Cortex orbitofrontal 
Circumvolutiune temporală sup. 


FIG. 2-28. ~ Conexiunile formațiunii hipocampice. După 
Amaral si Insausti®!, N = nucleu. Săgeata groasă reprezin- 
tă lanțul principal de conexiuni: cortex entorinal, girus 
dinfat, CA3, CA1, subiculum. ^ ` 
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F. mamilo-talamic 
Corpi mamilan 
Cingulum 
Fic. 2-29. - Circuitul Papez. Pilier ante-fornix 


musului. F. mamilo-talamic = fascicul mamilo-talamic. 


ciculele lor mielinizate, ce formează alveus-ul, 
tapetează suprafața venticulară a hipocampu- 
lui. Aceste fascicule se prelungesc în cavitatea 
ventriculară, unde constituie fimbria, care se 
continuă cu pilierii fornixului (fig. 2-16). Pilierul 
anterior dă fibre nucleilor septului (fornix pre- 
comisural) și ajunge (fornix postcomisural) în 
corpul mamilar (vezi fig. 2-29). Acesta din 
urmă emite fasciculul mamilo-talamic Vicq 
d'Azyr în direcția nucleului anterior al tala- 
musului. Acesta este legat de circumvolutiunea 
cingulară, traversată de cingulum care se con- 
tinuă în girusul parahipocampic (fig. 2-17). 
Ansamblul hipocamp, pilierii fornixului, corp 
mamilar, nucleu anterior talamic și circum- 
volutiune cingulară este desemnat sub numele 
de circuitul Papez (fig. 2-29). 

„Distrugerea subiculum-ului provoacă la om 
atrofia pilierilor fornixului și a corpului mami- 
lar, demonstrând importanța acestei conexiuni. 
Căi, probabil mai semnificative din punct de 


m "Corp aiti 


Girus cingular post. 


(agranular) 


Talamus 


Cortex 
retrosplenial 


Pilier post. al fornixului 


Hipocamp si girus parahipocampic 


= pilier anterior al fornixului. N. ante-talamus = nucleu anterior al tala- 


vedere functional, leagá hipocampul de corte- 
xurile adiacente: conexiunile par sá se efectueze 
in majoritate prin intermediul cortexului entori- 

nal. Acesta proiecteazá in cortexul peririnal $ si 
temporopolar si pe D posterioara a girusu- 
lui parahipocampic, el insusi conectat la prin- 


„cipalele arii asociative. 
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Formatiunea hipocampică și cortexul entori- 
nal se află deci în centrul unei reţele complexe 
de conexiuni cu ariile asociative multimodale 
pe de o parte, și cu.nucleii subcorticali pe de 
altă parte. Distrugerea bilaterală a hipocampu- 
lui la om (cum a fost cazul pacientului H.M, la 
care s-a efectuat o exereză hipocampică pentru 
tratarea unei epilepsii rebele) provoacă o am- 
nezie anterogradă profundă și durabilă. Unele 
leziuni diencefalice sunt de asemenea respon- 
sabile de sindroame amnezice. Topografia lor 
rămâne discutată: este tentant să considerăm că 
circuitul Papez este «circuitul memoriei», dar 
leziunile bilaterale ale acestui circuit nu conduc 
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probabil totdeauna la un sindrom amnezic. În 
carentele de vitamina B,, responsabile de’ sin- 
dromul Korsakoff, rolurile respective ale leziu- 
nilor corpilor mamilari și ale nucleului dorso- 
median din talamus rămân discutate. Anumite 
accidente vasculare talamice bilaterale pot de 
asemenea cauza 'o amnezie. Topografia leziu- 
nilor responsabile (fasciculul mamilotalamic 
sau nucleul dorsomedian), este de asemenea 
controversată. | | 


114.4. Nucleul amigdalian 
Situat in polul temporal, nucleul amigdalian 
este compus din două párti, o parte cortico- 
„medială, cu structura laminară, $i o parte late- 
ro-bazală foarte dezvoltată la primate, a cărei 
origine este comună cu a striatului. Pe de altă 
parte, un «nucleu. central» de talie mică este 
frecvent atașat „de partea cortico-medială. 
Amigdala este legată prin conexiuni reciproce 
de formațiunea hipocampică și de cortexul 
entorinal. Partea sa cortico-medială are cone- 
xiuni cu bulbul olfactiv, cu hipotalamusul și cu 
nucleii viscerali ai trunchiului cerebral. Partea 
sa latero-bazală este conectată cu nucleul dor- 
somedian al talamusului, el însuși în raport cu 
cortexul prefrontal. Au fost descrise de aseme- 
nea aferente provenite din girusul cingular 
anterior, din cortexul orbital si din lobul tem- 
poral. Conexiunile amigdalei sunt asigurate de 
stria terminală, care ajunge la hipotalamus 
după un traiect arciform în cavitatea ventricu- 
lari, si de calea amigdalofugä, ventrală, care 
trece pe sub nucleul lenticular. si ajunge in 
nucleul dorsomedian dir talamus. Stimularea 
regiunii cortico-mediale produce salivatie și 
mișcări de masticatie, care pot fi insotite de o 
suspendare a activității voluntare. Stimularea 
regiunii bazo-laterale produce manifestări de 
trezire și de atenţie. De asemenea, la animal au 
fost obținute și comportamente de furie sau 
frică, iar la om, senzații de «déja vu». Rolul 
amigdalei în memorie rămâne controversat; s-a 
Sugerat că ar da amintirii componenta sa afec- 
tivà. 
Conexiunile insulei sunt remarcabil de 
Numeroase și interesează toate categoriile de 
cortex33; somestezic, vizual, auditiv, motor, aso- 
ciativ, paralimbic (entorinal și cingular) și lim- 
bic (olfactiv). Ea are relații strânse cu struc- 
turile care intervin în simțul gustului. Este co- 
nectată cu talamusul (nucleul ventral posterior 
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și pulvinar) și cu nucleul amigdalian. Este 
totuși curios să constatăm că funcția unei struc- 
turi atât de voluminoase și centrale rămâne 
puțin cunoscută. Stimularea părții anterioare 
provoacă manifestări comportamentale în sfera 
digestivă (salivatie, senzații raportate la stomac 
sau la tubul digestiv în general). Funcţiile părții 
posterioare, senzorio-motorie sau asociativă, nu 
sunt bine cunoscute. Conexiunile și situarea 
insulei lasă să se creadă că ar putea juca un rol 
în limbaj: acest rol n-a fost niciodată demon- 
strat formal, iar tulburările de limbaj observate 
în urma lezării acestei regiuni au fost atribuite 
leziunilor fasciculului arcuat, imediat subiacent. 
115 
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Sistemele atentionale® 


Conceptul de rețea atentionalá permite 
evitarea localizationismului, care atribuie o 
topografie specifica functiilor cerebrale cele mai 
diverse. Atenţia dirijată permite evitarea prelu- 
crării aprofundate a tuturor stimulilor externi. 
Principalii centri sunt localizati în emisfera 
dreaptă și au o acțiune asimetrică. Lezarea lor 
cauzează o «neglijență» ce privește hemispatiul 
stâng: subiectul este indiferent la ceea ce se 
petrece în partea stângă a spațiului extraper- 
sonal. După Mesulam™, această indiferență are 
trei componente corticale: parietală, frontală și 
cingulară, și necesită intervenția unor centri 
subcorticali. Centrul parietal, localizat în partea 
posterioară a lobului parietal inferior (girus 
angular; aria PG), permite detectarea și repe- 
rarea în spațiul extrapersonal a stimulilor care 
au o semnificație comportamentală. Centrul 
frontal cuprinde aria oculomotorie (aria 8) și 
cortexul adiacent. El permite dirijarea privirii 
către stimul și explorarea eventuală a caracte- 
risticilor acestuia prin explorare motorie. Rolul 
girusului cingular anterior este mai putin bine 
cunoscut: s-a sugerat că ar interveni in evalu- 
area valorii emoționale a stimulului. Sistemul 
atentional necesită de asemenea si aferente tala- 
mice (pulvinar) si striatale (nucleul caudat), dar 
rolul lor nu este bine cunoscut. Mișcările ocu- 
lare, care permit plasarea tintei in vederea ma- 
culará, necesită intervenţia coliculului superior. 


Acest exemplu demonstrează că o funcție, 
identificată prin date clinicopatologice — hemi- 
neglijenta - nu este localizată într-un singur 
centru: ea este rezultatul cooperării unui mar» 
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număr de structuri. Lezarea uneia dintre ele pro- 
voacă tulburarea generală — hemineglijenta — 
ale cărei caracteristici particulare depind de 
topografie. 


11.6. 


Concluzii 


Conceptiile vechi, conform cărora analiza 
corticală ar privi informații din ce în ce mai 
complexe, de-a lungul unui lant de prelucrare 
unidirectional, sunt probabil inadecvate. Me- 
todele moderne de trasare a conexiunilor au 
demonstrat existenta de retele de circuite para- 
lele in care «hărţi» somatotopice, motorii, vi- 
zuale, tonotopice ete, se. repetă de un mare nu- 

măr de ori în, regiuni foarte diverse. Modali- 
tätile de funcționare a acestor rețele sunt încă in 
mare parte necunoscute: probabil că aceeași 
structură anatomică realizează același tip de «pre- 
lucrare» asupra unor informații diverse. Aceste 
«prelucrări»: reprezintă un vast câmp de inves- 
tigare: studiile neuropsihologice umane vor fi 
fără îndoială decisive pentru înțelegerea lor. 
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INTRODUCERE ÎN PATOLOGIA . 
SISTEMULUI NERVOS CENTRAL 


Aceste câteva rânduri nu au ca scop decât 
definirea principalilor termeni curent utilizați 
în patologia medicală, insistând asupra leziu- 
nilor care stau deseori la baza tulburărilor neu- 
ropsihologice. | . 

Bolile sistemului nervos central sunt cauzate 
prin numeroase mecanisme: poate fi vorba de 
malformatii, adicá de anomalii de dezvoltare 
non-evolutive, de tumori, de accidente vasculare 
datorate unor leziuni ale vaselor ce irigá creierul, 
de boli infectioase si inflamatorii, de consecinte 
ale traumatismelor si de afectiuni dismetabolice 
(datorate unei tulburári cunoscute a metabolis- 
mului celular) sau degenerative (al cáror mecan- 
ism este incá putin inteles). Simptomele si sem- 
nele ce dezváluie aceste boli depind simultan E. 
mecanismul si de sediul leziunilor. 


12.1. 


Malformatii 


Aceste anomalii de dezvoltare a sistemului 
nervos sunt înnăscute, prin anomalie cromo- 


zomială sau genică, sau dobandite, prin in- 
fectie, accident vascular, intoxicatie, iradiere in 
utero etc. Data instalarii lor (ele pot rezulta din 
leziuni survenite in cursul, majorității fazelor 
dezvoltării prenatale) și a descoperirii lor, pre- 
cum și gravitatea lor, sunt foarte diverse. Unele 
din ele sunt mortale înainte de sau la naștere, 
altele sunt revelate printr-o întârziere psiho- 
motorie sau o epilepsie cu debut uneori tardiv, 
altele în sfârșit sunt silentioase (asimptomatice). 
În general, ele nu se agravează, spre deosebire 
de tumori. Putem cita, de exemplu, anencefalia 
(absența creierului) letală, 'holoprosencefalia 
(absenţa divizării în două emisfere a creierului 
anterior) letală sau responsabilă de retardare 
psihomotorie gravă sau de epilepsie, ageneziile 
(absenta totala), aplaziile (prezenta unui simplu 
rudiment) si hipoplaziile (dezvoltare insufi- 
cientă) de corp calos, care antrenează tulburări 
de transfer interemisferic deseori dificil de evi- 
dentiat din cauza leziunilor asociate, si dis- 
plaziile simple (anomalii de arhitectură) ale 
cortexului cerebral, care pot fi foarte localizate 
si pe seama cárora au fost puse unele epilepsii 
rebele. A fost propus si rolul lor în alte 
afectiuni, c ca dislexiile, dar acesta este contestat, 
întrucât aceste leziuni pot fi observate în 
absența oricărui semn sau simptom. 


1422. 


Tumori 


Prognosticul lor depinde de vársta pacien- 
tuluij de sediul tumorii, de celula cáreia ii 
seamana («tip histologic») si de gradul sáu de 
malignitate la examenul microscopic («grad his- 
tologic»). Se spune cá tumorile sunt intra- 
parenchimatoase când iau naștere chiar din te- 
sutul nervos. Este vorba deseori de glioame ce 
seamănă cu celulele nevrogliei (astrocite sau 
ogligodendrocite), rareori de tumori cu aspect 
neuronal sau imatur, și de proliferări de lim- 
focite (limfoame). Metastazele în sistemul ner- 
vos, ale tumorilor din alte țesuturi, sunt 
frecvente. Cu acces neurochirurgical uneori difi- 
cil, în general inextirpabile în totalitate, tumo- 
rile intraparenchimatoase au deseori un prog- 
nostic prost. Cel al tumorilor de grad ridicat 
este cel mai prost. Tumorile extraparenchima- 
toase sunt mai ales ‘meningioame, care seamănă 
cu celulele leptomeningelui, și neurinoame (sai 


Introducere istorică şi critică in problematica localizării cerebrale 


schwannoame) care. seamănă cu celulele 
Schwann ale nervilor periferici. Benigne, ușor 
accesibile tratamentului neurochirurgical, ele au 
în general un prognostic bun. În cavitatea cra- 
niani inextensibilă, orice proces înlocuitor de 
spațiu (și deci orice tumoare, benignă sau 
malignă, cu atât mai mult cu cât este deseori 
insotita de o creștere de.volum a țesutului ner- 
vos învecinat, prin edem cerebral) antrenează o 
creștere a. presiunii (hipertensiune intracrani- 
ană) și un risc de angajare cerebrală: trecerea 
anormală a unei regiuni cerebrale printr-unul 
din orificiile rigide ale craniului sau durei 
mater este deseori mortală. Semnele clinice ale 
tumorilor sistemului nervos apar și progresează 
in general treptat («in pată de ulei»), dar este 
posibil si un debut sau:o agravare brutală (care 
evocă în primul rând un accident vascular). 
Simptomele și semnele ce pot sta la baza tumo- 
rilor cerebrale sunt foarte diverse: Pot apărea 
crize de epilepsie prin iritarea cortexului cere- 
bral, deficite focale (de exemplu hemiplegie sau 
hemipareză, adică paralizie, completă sau in- 
completă a unei parti a corpului) și manifestări 
de hipertensiune intracraniană - cefalee, tul- 
burări de constienté mergând până la comă. 
Diagnosticul tumorilor se pune pe examenul 
clinic, imagistică și biopsie. Mou 
Corelatiile anatomo-clinice ce se pot face 
sunt imprecise, datorită limitelor lor neregulate, 
edemului pe care il provoaca si evolutiei lor. 


123. 
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Accidente vasculare cerebrale 


Sunt datorate ocluziei (ischemiei) sau rup- 
turii (hemoragie) a vaselor ce irigá sistemul 
nervos central. Ischemia, sau insuficiența apor- 
tului sanguin, este datorata opririi circulatiei 
Sau reducerii prelungite a debitului unui vas, 
depășind posibilitățile de reglare fiziologică a 
circulației sanguine. Când este vorba de o 
arteră, termenul folosit este infarct (sau «ra- 
molisment»). Dacă în cauză este una din arte- 
tele mici ce irigă baza encefalului, se vorbește 
Prin convenție de Jacună. Ocluzia unei vene 
cauzează o iufurctare (numită uneori «ramolis- 
ment venos»). Hemoragia se datorează rupturii 
unui vas, fie în țesutul nervos (hemoragie cere- 
bral dacă ruptura se produce în encefal), fie în 
Spațiul leptomeningeal unde circulă lichidul 
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cefalo-rahidian: hemoragie meningee (sau sub- 
arahnoidiană). 

Accidentele vasculare cerebrale au deseori 
un debut brutal («atac») și regresează total sau 
parțial. Accidentul este tranzitor atunci când 
semnele unui accident ischemic nu persistă mai 
mult de 24 de ore, sau este constituit, dincolo 
de acest interval de timp. Teritoriul cel mai 
frecvent lezat prin infarct cerebral este cel al 
arterei cerebrale medii (sau sylviană). De aici 
rezultă, schematic, de partea opusă leziunii, o 
hemiplegie sau o hemiparezä ce afectează dese- 
ori fata si membrui superior de preferință, o 
hemianestezie (diminuarea sensibilităţii pe o 
parte a corpului) sau tulburări de sensibilitate 
mai subtile, o hemianopsie homonimá laterală 
(pierdere a vederii într-un hemicâmp vizual). 
Dacă infarctul este pe stânga la un dreptaci, se 
asociază deseori o afazie. Dacă infarctul este pe 
dreapta, se pot observa tulburări ale praxiilor 
și ale funcțiilor vizuospatiale. Bolnavul este 
uneori inconștient de deficitul său, nu își re- 
cunoaște hemicorpul (anosognozie și anomato- 
gnozie) și neglijează spațiul stâng. Când este 
atins teritoriul arterei cerebrale anterioare, 
hemiplegia predomină de obicei la membrul 
inferior. O incontinentà sfincteriană, tulburări 
intelectuale și de memorie sunt frecvente, mai 
ales dacă infarctul este bilateral, ceea ce nu este 
rar. Atingerea izolată a teritoriului distal al 
arterei cerebrale posterioare dă o hemianopsie. 
Când leziunile sunt bilaterale si ating seg- 
mentele proximale ale arterei, pot surveni: o 
cecitate corticală prin atingerea cortexului 
vizual, ca si tulburări de memorie, fie prin 
lezarea celor două hipocampuri, fie prin le- 
ziune diencefalică bilaterală a circuitelor hipo- 
campo-mamilo-talamice („Papez”) si amigdalo- 
talamo-prefrontale. Simptome si semne foarte 
focale (hemiplegie pură, de exemplu) pot fi 
cauzate de o lacună. Hemoragiile cerebrale au 
expresii clinice variate, asemănătoare cu cele 
ale infarctului, de care sunt diferențiate în ge- 
neral prin imagistică. Accidentele vasculare pot 
sta la originea unei demente (pierdere a capa- 
citátilor intelectuale, incompatibilă cu o viata 
normală) atunci când sunt multiple și bila- 
terale, mai ales dacă sunt de volum important 
sau dacă ating anumite structuri implicate în 
memorie, programare și funcţiile superioare ale 
creierului (limbaj, praxii, gnozii), cum ar fi cir- 
cuitele Papez sau amigdalo-talamo-frontale și 
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lobii frontali. Corelatiile clinico-patologice pro- 
vocate de infarctele cicatrizate pot fi foarte pre- 
cise, deoarece leziunile | sunt bine delimitate si 
non-evolutive. | 


12.4... 


Traumatisme craniene 


Ele pot leza chiar țesutul nervos: așa se 
întâmplă în cazul anumitor plăgi prin instru- 
ment ascuţit, al căror volum ‘poate fi limitat. 
Plăgile de glonț au uneori un traiect dificil de 
reconstituit. Contuziile sunt focare destul de 
bine delimitate, datorate unor traumatisme 
închise, localizate în locul impactului, sau' la 
distanță de acesta printr-un mecanism de con- 
tralovitură; țesutul nervos este necrotic și 
hemoragic; se asociază deseori cu leziuni mai 
difuze ale axonilor, induse prin forfecarea fas- 
ciculelor în cavitatea craniană. Hemoragii loca- 
lizate între dura mater si os (hematom extra- 
dural) sau între dura mater și straturile cele 

mai externe ale piei mater (hematom subdural) 
pot fi de asemenea cauzate de un traumatism 
cranian. Ele impun de obicei evacuarea neuro- 
chirurgicală rapidă, întrucât hipertensiunea 
intracraniană pe care o creează provoacă anga- 
jări cerebrale a căror evoluție spontană este 
letală. Traumatismele craniene pot lăsa sechele 
(hemiplegie, epilepsie etc.) datorate leziunilor 
cicatriceale. ` «Sindromul subiectiv al cranio- 
traumatizatilor» («sindrom posttraumatic») este 
caracterizat prin cefalee, vertij, t tulburări de 
memorie, de caracter și de dispoziție (iritabili- 
tate, anxietate, depresie) fárá leziune cere- 
bralá decelabilă. Traumatismele coloanei se pot 
complica cu leziuni ale măduvei prin meca- 
nisme variate (compresie, hemoragie sau in- 
farct, edem, cavităţi etc.). O tetraplegie (para- 
lizia celor patru membre) sau o paraplegie 
(paralizie a membrelor inferioare) traumatică 
poate regresa în dâtevă zile sau persista 
indefinit. i 


1215) 


Boli infecțioase si inflamatorii 
Inflamatia (reacţia organismului la o agre- 
siune) poate fi foarte intensă. Dacă ea atinge 
chiar țesutul nervos si este difuză, se vorbește 
de encefalită (sau mielită, în măduvă), oricare 
ar fi cauza ei, infecțioasă sau nu. Dacă este 
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localizată, realizând un focar centrat de puroi, 
cum este cazul anumitor infecţii, ea poartă 
numele de abces. Vorbim de meningită atunci 
când inflamatia — deseori de origine infecțioasă 
— atinge spațiul leptomeningian (pe unde cir- 
culá lichidul cefalorahidian). 

'- Infectarea sistemului nervos poate fi realiza- 
tá de o mare varietate de microorganisme: bac- 
terii (meningite cu meningococ, pneumococ 
etc.), paraziti (meningite cu cisticerci, abces cu 
toxoplasme etc.), fungi (meningite criptococi- 
ce..) virusuri (encefalite herpetice, cu cito- 
megalovirus, rabia, virusul SIDA etc.). Anumite 
infecţii, ca rabia, sunt totdeauna mortale. Altele 
se pot vindeca sub tratament, dar sunt suscep- 
tibile de a lisa sechele. Virusul herpetic cau- 
zeazá deseori o encefalitá caracterizatá prin dis- 
tructii importante si hemoragii in ambii lobi 
temporali,- nucleii amigdalieni, circumvolu- 
tiunile cingulare ș si orbito-frontale. Tulburári de 
memorie si de comportament, crize de: epilep- 
sie. pot persista. ca sechele. Virusul SIDA in- 
fectează monocitele — macrofage ale creierului 
și conduce la o encefalită. Leziunile sunt dese- 
ori discrete și tulburările cognitive observate la 
unii bolnavi în stadiile tardive ale bolii nu au 
o-explicatie clară. Anumiți agenti infectiosi (de- 
numiti «neconventionali» sau prioni) par sá 
atingă electiv sistemul nervos. Rezistenti la 
majoritatea tehnicilor de decontaminare, părând 
a fi lipsiți de ARN și ADN, spre deosebire de 
toate virusurile cunoscute, ei antrenează de- 
mente cu incubație foarte lungă si cu evoluție 
progresivă întotdeauna mortală, mult timp con- 
siderate boli degenerative. Principala demenţă 
cu prioni este boala Creutzfeldt-Jakob. 


Anumite boli sunt caracterizate prin fe- 
nomene inflamatorii fără cauză recunoscută. 
Bolile demielinizante, al căror mecanism 
implică foarte probabil o reacție patologică a 
sistemului imunitar cerebral, sunt caracterizate 
prin atingerea selectivă a mielinei (demie- 
linizare). In scleroza în plăci se succed, fără un 
motiv manifest, multiple leziuni bine delimitate 
ale sistemului nervos central («plăcile»). Aici, 
mielina fibrelor nervoase este fagocitată de 
macrofage, ceea ce contrastează cu respectarea 
îndelungată a axonilor. Multiplicitatea în spațiu 
și timp a acestor leziuni explică semnele și 
simptomele foarte variate ale bolii (parestezii 
datorate atingerii căilor senzitive, tulburări de 
vedere datorate lezării căilor vizuale etc.), care 
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evoluează deseori în pusee succesive mai mult 
sau mai putin regresive. Atingerea intelectuală, 
care rămâne deseori moderată, pare legată de 
volumul leziunilor fasciculelor de substanță 
albă emisferică, și în special de leziunile cor- 
pului calos. mne 


! i 12.6. 
Boli toxice si dismetabolice 

- Multiple substante toxice, anoxia, anumite 
carente vitaminice pot cauza leziuni deseori ire- 
versibile ale sistemului nervos. Astfel, un stop 
cardiac sau o anoxie prelungite distrug selectiv 
mai multe regiuni vulnerabile: cortexul cerebral 
(mai. ales anumite arii ale hipocampului, cum 
ar fi sectorul sensibil Sommer, si anumite arii 
din neocortex), unii nuclei cenușii, mai rar sub- 
stanta alba. Avitaminoza: Bj, astázi deseori 
datoratá alcoolismului, lezeaza diencefalul, si 
mai ales corpii mamilari si originea fasciculu- 
lui mamilo-talamic, nucleii talamici din apro- 
pierea peretelui ventriculului IV (inclusiv 
nucleul dorso-median) și din regiunile adia- 
cente ventriculului IV (encefalopatia Wernicke- 
Korsakoff). — , 

„Unele. boli genetice sunt datorate unor 
diverse anomalii enzimatice (în special legate 
de lizozomi și peroxizi). Ele se manifestă de 
obicei în copilărie, dar uneori doar la vârsta 
adultă. Aceste boli se traduc deseori printr-o 
întârziere a achizițiilor psihomotorii sau prin- 
tr-o demență survenită după o dezvoltare nor- 


mala. Unele dintre ele debutează prin crize |. 


epileptice. Evoluţia. lor este cel mai frecvent 
progresivă. Unele boli metabolice afectează mai 
ales neuronii, altele mielina și deci substanța 
albă (leucodistrofii), altele — multiple țesuturi 
din organism. Mecanismul lor este uneori 
destul de bine înțeles: de exemplu, în cazul 
bolii Krabbe, o anomalie a unei gene de pe cro- 
mozomul 14 antrenează deficienta unei enzime 
(galactozilceraminidaza) si acumularea in 
macrofagele cerebrale a unei lipide, care în 
mod normal este eliminată grație acțiunii aces- 
tei enzime (galactozilceramida). Un derivat al 
acestei lipide, psihosima, ar fi toxic pentru 
mielină, ceea ce ar explica leziunile substanței 
albe caracteristice bolii. În alte cazuri, numai 
Natura biochimicá, sau chiar numai forma 
metabolitilor anormali acumulati în sistemul 
nervos, sunt informaţiile cunoscute (un exem- 
Plu este reprezentat de ceroidolipofuchsinoze). 


63 


i que e ' 

Se 

Boli degenerative 

Sunt boli caracterizate prin degenerescenta 
progresivă și apoi moartea anumitor sisteme de 
neuroni, in timp ce altele sunt crutate. Ele de- 
butează deseori tardiv, la adult. Neuronii pig- 
mentari din trunchiul cerebral, ce stau la ori- 
ginea căii dopaminergice nigrostriate, sunt lezati 
preferential in boala Parkinson. Alte populatii 
neuronale (de exemplu, celulele din locus 
coeruleus care asigură inervatia noradrenergica 
a cortexului cerebral, cele din nucleul bazal 
Meynert ale căror axoni colinergici se dirijează 
și ei spre cortexul cerebral etc.) sunt și ele afec- 
tate. În boala Alzheimer sunt atinse preferenţial 
circumvolutiunea parahipocampică, anumite 
regiuni ale hipocampului și regiunile asociative 
multimodale ale neocortexului, ceea ce explică 
tulburările de memorie și apoi dementa, asoci- 
ată tulburărilor de limbaj si de praxii și 
agnoziei vizuale. Sunt de asemenea atinse și 
alte sisteme, ca neuronii colinergici din nucle- 
ul bazal Meynert sau celulele noradrenergice 
din locus coeruleus. În boala Pick sunt atinși 
destul de selectiv neuronii cortexului frontal și 
ai părții anterioare a cortexului temporal, ca și, 
uneori, cei din anumiţi nuclei cenușii și din 
substanța neagră. În boala Huntington dege- 
nerează în principal populaţiile celulare vul- 
nerabile (neuronii mici) din striat, precum și 
neuronii încă imprecis identificați din cortexul 
cerebral. Mecanismul bolilor degenerative nu 
este bine înțeles. Nu a fost adusă nici o dovadă 
formală a unei anomalii imunitare de fond sau 
a intervenţiei unui agent infecțios. Dimpotrivă, 
sunt frecvente anomaliile genetice. În cazurile 
așa-zis «sporadice», aceste anomalii nu sunt 
regăsite, și se evocă toxicitatea unor factori de 
mediu necunoscuți. Unele din aceste boli sunt 
caracterizate prin prezenţa de «markeri» neuro- 
patologici, adică de leziuni al căror aspect sau 
densitate în anumite regiuni ale creierului per- 
mit recunoașterea bolii. De exemplu, corpii 
Lewy sunt caracteristici pentru boala Parkinson 
și unele afecțiuni înrudite. Nu se cunoaște legă- 
tura dintre acest marker și moartea neuronală. 
În alte afecțiuni ca boala Huntington, gena 
patologică este cunoscută, dar mecanismul de- 
generescentei selective a anumitor sisteme neu- 
ronale rămâne un mister. În boala Alzheimer, 
au fost recunoscute anomalii genetice în rare 
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forme familiale. Alti factori predispozanti, ca 
genotipul apolipoproteinei E, care ar putea 
interveni atât în formele sporadice cât și în 
formele ga sunt in studiu. 
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Examenul neuropsihologic 


MURIEL D. LEZAK 


1. COMPONENTE FUNCTIONALE ALE COMPORTAMENTULUI 
1.1. Dimensiunea intelectuală 12. Dimensiunile non-intelectuale 
2. EVALUAREA ATINGERII NEUROPSIHOLOGICE 
2.1. Detectele cognitive si deficitele cognitive 2.2. Rolul examenului formal 


| * prin teste 23. Selecţia testelor 2.4. Inte 
3. MASURAREA FUNCTIILOR COGNITIVE SI A 


rpretarea datelor 


CAPACITATILOR ASOCIATE 


3.1. Nucleul bateriei de teste: scalele de inteligență ale lui Wechsler 
` .— 32. Funcțiile perceptuale 33. Memoria 34. Gândirea 
35. Functiile expresive 3.6. Eficacitatea intelectuală 3.7. Bateriile 
4. VIITORUL EXAMINĂRII NEUROPSIHOLOGICE 
4.1. Dezvoltarea testelor care măsoară functiile 


4.2. Utilizarea calculatoarelor în exame 


nul neuropsihologic 


5. CINE AR TREBUI SĂ EFECTUEZE EXAMENUL NEUROPSIHOLOGIC 
^ 6. BIBLIOGRAFIE ` 


Dezvoltarea si chiar avântul luat de exami- 


narea neuropsihologicá în ultimele două 


decenii reflectă aprecierea crescândă a valorii 
sale în scopuri diagnostice, de îngrijire a bol- 
navilor, ca și în. domeniul cercetării în neu- 
rologia clinică, în psihiatrie, în psihologia 
clinică și în reabilitare. În practică, examenul 
neuropsihologic este utilizat în unul sau mai 
multe scopuri. De exemplu, informațiile care 
contribuie la studiile diagnostice, sau datele 
care provin din cercetări, pot furniza celor 
care îngrijesc bolnavul o serie de date descrip- 
tive, pe baza cărora se poate schița un pro- 
Bram de readaptare. În aceste cazuri, aceleași 
informații pot furniza datele necesare pentru 
a determina întinderea leziunilor cerebrale. 
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Primele aplicații sistematice ale examenu- 
lui neuropsihologic priveau diagnosticul, 
pentru că identificarea unei leziuni cerebrale 
organice reprezenta preocuparea primordială 
a neuropsihologilor în acel moment!3. Pe 
măsură ce neuropsihologii au devenit mai 
sofisticati, ei au acordat o atenție mai mare 
localizării leziunilor cerebrale și chiar nece- 
sitatii de a determina natura acestor leziuni 
pe criterii neuropsihologice*”, 

Progresele recente ale tehnicilor neurora- 
diologice au redus totuși mult numărul de 
cazuri în care examenul neuropsihologic este 
util în diagnosticul de localizare*. Cu toate 
acestea, examenul neuropsihologic continuă 
și azi să furnizeze importante contribuții în 
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diagnosticul diferențial al dementelor și 
depresiilor la Loti vârstnici”10, ca si in 
identificarea tulburărilor de comportament 
asociate bolilor cerebrale la debuti!1?. La mai 
multi ani după un traumatism cranio-cere- 
brall?4 sau o intoxicaţiel5, deficienţele neu- 
ropsihologice pot fi singurele fenomene 
reziduale susceptibile de a indica prezența 
unei leziuni cerebrale. 

În zilele noastre, motivul cel mai frecvent 
de a apela la examenul neuropsihologic este 
de a ne furniza descrieri precise și sensibile 
ale comportamentului, care pot fi utilizate 
pentru a îngriji mai bine bolnavul, pentru 
tratament și pentru planificarea activităților 
de readaptare. De exemplu, scopurile trata- 
mentului de re adaptare, ca și procedeele 
acestuia, trebuie să se bazeze pe evaluări 
detaliate și pertinente ale comportamentu- 
lui1618, Ey 
tos sau a unei eventuale intervenții chirurgi- 

cale necesită examinări 


inconveniente familiei bolnavului după un 
traumatism cranian sau după o altă leziune 
cerebrală survenită accidental sau la locul de 
muncă. Examenul neuropsihologic s-a dove- 
dit util în cazurile de crimă, în care se pune 
problema capacităţii acuzatului de a se 
prezenta în fata Curţii, sau dacă acesta inde- 
plinește criteriul legal de responsabilitate la 
luarea în considerație a posibilității vino- 
vatiei. Datele neuropsihologice sunt de ase- 
menea pertinente pentru o serie întreagă de 
alte proceduri legale, cum ar fi cele care pri- 
vesc capacitatea intelectuală de a scrie un 


testament, custodia copiilor ca și drepturile 


privitoare la muncă sau la pensie (vezi 


ultimul capitol al acestei cărți). 


aluarea tratamentului medicamen-: 


detaliate și adec-. 


vatel?-22, Examenele neuropsihologice repe- 
tate sunt utile în estimarea gradului și ca- ..: 


litátii ameliorării sau agravarii?> -26 í 


Datele neuropsihologice. descriptive per mit 


„pacienţilor sau celor. care îi îngrijesc să ia. 
decizii deseori dificile, atât din: punct. de. 
vedere practic cât 'și din. punct de vedere. 
legal s și financiar, decizii care se impun dese- - 


ori în' cazul bolilor neurologice. 
Contribuțiile examenului neuropsihologic 
la cercetarea neurologică clinică s-au dovedit 
a fi foarte valoroase. Acestea includ evaluarea 
tratamentului, punerea la punct a unor cri- 
terii de clasificare a comportamentului ca și 
descrierea datelor comportamentale din bolile 
neurologice. Examenul neuropsihologic are 
un rol fundamental în înțelegerea științifică a 
comportamentului uman, ca si in înțelegerea 
organizării funcționale a sistemului nervos. | 
Mai mult, informațiile obținute din exame- 
nul neuropsihologic au o importanţă din ce 
în ce mai mare în domeniul legal, pentru că, 
din ce în ce mai mult, avocatii si judecatoria 
sunt pusi în situația de a identifica acele 
cazuri în care se pune problema funcţiei 
cerebrale a clientului sau acuzatului. Ches- 
tiunea “litigioasă cea. mai frecvent întâlnită 
privește: evaluarea incapacității pacientului, 
cu-alte cuvinte în ce măsură deficienta com- 
portamentală poate limita capacitatea pacien- 
tului de a-și câștiga existența, sau poate crea 


1 


COMPONENTE 
FUNCTIONALE ALE 
COMPORTAMENTU LUI 


‘Epistemologia :occideritalá traditionalá a 
furnizat’ o schemă tridimensională de con- 


„ceptualizare a componentelor psihologice ale 


“comportamentului. În cadrul acestei scheme, 
funcţiile intelectuale — adică funcţiile cogni- 
tive — ‘sunt’ diferențiate în raport cu două 
‘alte categorii majore de activități non-in- 


telectuale:. emotivitatea si motivatia, precum 
si de: functiile executive ce presupun capa- 


citáti de a initia efectiv si de a transforma in 


realitate sau de a efectua un comportament 
dirijat spre un scop precis. Aceste concepte 
au facilitat cercetátorilor identificarea si clasi- 
ficarea fenomenelor comportamentale. Aceste 
constructii conceptuale au dobândit astăzi o 
valoare empirică, î în sensul că cercetarea neu- 
ropsihologică a demonstrat că aceste con- 
cepte corespund, ‘sistemelor structurale 
majore ale creierulùi?” 28, Acest sistem clasic 
de organizare a abektvatiilor comportamen- 
tale furnizează o: abordare preconcepută a 
conceptelor. comportamentale ce apex exa- 


menului neuropsihologic. 
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1.1. 


Dimensiunea intelectualá l 


Prelucrarea informatiei reprezintă activi- 
tatea funcțiilor intelectuale. Funcțiile percep- 
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tive selecționează, organizează și clasifică 


T2. 


stimulii primiți de organism. Funcţiile memo- ; 4 "pm 


riei codificá si inmagazineaza aceste infor- 
matii, pe care gandirea le poate prelucra con- 
ceptual, sau care pot determina o reacție sub 
forma unei activităţi. Ambele emisfere cere- 
brale, la majoritatea indivizilor, sunt specia- 
lizate în prelucrarea și înmagazinarea infor- 
matiei, conform caracteristicilor liniare sau 
configurationale ale acestei informatii. Mai 
mult, emisferele sunt organizate bilateral, in 
scopul de a furniza prelucrarea selectiva si 
înmagazinarea informaţiei in fiecare din 
modalitățile perceptive, ca și în combinaţiile 
acestora. Această organizare multidimensio- 
nală a creierului favorizează prelucrarea in- 
formaţiei înalt specializate în cadrul mai 
multor sub-sisteme distincte, ce privesc per- 
ceptia si memoria?*33, | o 

Mai multe capacitati diferite si indepen- 
dente contribuie la activitatea conceptuală si 
la modelele de reactie?*?5, Varietatea func- 
tiilor mentale și independenţa lor relativă, 
una fati de alta, devin evidente când se 
compară diversele tipuri de deficite. De 
exemplu, un bolnav care nu mai este capabil 
de a face clasificări conceptuale poate fi ca- 
pabil încă să efectueze operaţii aritmetice com- 
binate; multi bolnavi afazici reușesc să-și facă 
cunoscute intenţiile și sentimentele, cu aju- 
torul expresiei faciale și a gesturilor. Putem 
considera că examenul neuropsihologic al 
funcţiilor intelectuale majore presupune exa- 
menul mai multor sisteme functionale dife- 
rite si distincte. ` | 

Cu mult înainte ca relația dintre anumite 
activități mentale discrete si organizarea 
structurală cerebrală sa fie cunoscută, 
funcțiile cognitive au fost identificate și 
măsurate cu multă exactitate**%. Numai 
după al doilea război mondial, posibilitatea 
de a evalua comportamentul cognitiv a fost 
aplicată prin Observații ` sistematice ale 
functiei mentale la subiectii cu leziuni cere- 
brale, ca si prin studii psihometrice pe scara 
largă, care corelau funcţiile cerebrale cu com- 
Portamentul27%%10. Aceste studii au constitu- 
it punctul de plecare al bazelor empirice și 
metodologice în evaluările comportamentale 
ale funcţiilor cerebrale. 
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Dimensiunile non-intelectuale 


Este mult mai dificilă individualizarea și 
măsurarea emoțiilor și a funcţiilor de exe- 
cutie, decât a comportamentului cognitiv. 
Prin faptul că mai multe tulburări cerebrale 
pot modifica comportamentul emoţional, 
deseori de o manieră caracteristicá 11-9, inte- 
legem de ce avem nevoie de tehnici precise 
și fiabile pentru a individualiza și a cuan- 
tifica aspectele specifice ale comportamentu- 
lui emoțional. Cu toate acestea, multe răs- 
punsuri emoționale sunt multideterminate, 
ceea ce face dificilă, dacă nu imposibilă, 
diferenţierea precisă între efectele leziunii, 
predispozitiile personalității si reactiile situa- 
tionale, cu atât mai mult cu cât deseori acești 
factori interacționează. 

Putem conchide că, în comparaţie cu 
funcțiile cognitive, nu există nici structură 
sistematică conceptuală destinată înțelegerii 
funcţiilor emoţionale ale leziunii cerebrale, 
nici tehnici de evaluare a comportamentului 
emoțional la subiecți cu leziuni cerebrale, 
care să se situeze la un nivel științific de 
validitate și încredere. Testul cel mai larg 
utilizat, pentru studiul efectelor leziunilor 
cerebrale asupra caracterului sau tulburărilor 
emotionale, este un chestionar “adevărat” sau 
“fals”, adică inventarul multifazic al persona- 
litátii, Minnesota (MMP1)"*45 care a fost pus 
la punct în anii ^30, în scopul de a stabili un 
diagnostic diferențial la pacienţii psihiatrici. 
De când a fost conceput, o parte a clasi- 
ficărilor diagnostice pe care se bazează acest 
test s-a demodat (isterie, deviatie psihopa- 
tică, inversiune sexuală masculină, psihaste- 
nie); altele au dobândit o semnificație supli- 
mentară sau mai sofisticată (schizofrenie, 
hipomanie). Aceste clasificări au fost revi- 
zuite dar clasificarea demodată n-a fost 
schimbati!^"", Cu toate acestea, obiectia cea 
mai serioasă la utilizarea acestui test în neu- 
ropsihologie este că, fiind dezvoltat plecând 
de la o populaţie de pacienţi psihiatrici, nu 
există o bază valabilă pentru a face inter- 
pretări ale modelelor de reacție la pacienţii 
cu leziuni cerebrale. Cu toate că studiile 
asupra MMPI au furnizat câteva descrieri 
generale ale răspunsurilor emoţionale și ale 


„Metode de investigație 


trăsăturilor personalității asociate unor tul- 
burări cerebrale specifice: (21), aceste- studii 
nu au îmbogăţit în telegerea 'comportamentu- 
lui emotional asociat leziunilor cerebrale. 
Tulburárile functiilor executive, „privesc 
capacităţile necesare pentru inițierea, planifi- 
carea și execuția activităților, ca si autore- 
glarea 'acestora ^ 15. Funcţiile executive sunt 
functii de bază. pentru. orice activitate. inde- 
pendenta dirijată către un scop. Mai mult, 
unele tulburări ale funcţiilor executive speci- 
fice. se asociază unor leziuni focale (majori- 
tatea ri ii arii bine definite din lobii 
frontali)*!41950, Cu. toate: acestea, din mai 
multe motive, funcţiile executive sfidează 
încă o definiţie, riguroasă plecând de la exa- 
menul clinic. De exemplu, atingerile func- 
tiilor cognitive, mai evidente si mai familiare, 
au tendinta de a masca tulburările funcţiilor 
executive. Mai. mult, natura structurii exame- 
nului dă destul de rar pacientului ocazia de 
a avea o activitate de execuție. Destul de des, 
EN li care nu sunt la curent cu. tul- 
burárile de comportament ce pot insoti o le- 
ziune cerebrală, riscă să confunde sim- 
ptomele: mai grave ale disfunctiei de exe- 
cutie, ca apatia sau impulsivitatea, cu pro- 
blemele emotionale sau de personalitate. 


2 


EVALUAREA ATINGERII 
NEUROPSIHOLOGICE 


2il 


Defectele cognitive 
‘si deficitele cognitive 


Dată fiind experiența de . lungă durată a 
psihologiei in indentificarea și. măsurarea 
funcțiilor cognitive, nu este surprinzător . că 
examinarea neuropsihologică s-a concentrat 
întotdeauna asupra acestor funcţii. Evaluarea 
atingerii cognitive privește gravitatea aceste- 
ia, maniera în care această atingere perturbă 
comportamentul bolnavului în general, inter- 
relațiile diverselor defecte și deficite, ca și 
corelatiile dintre aspectele particulare ale atin- 
gerii cognitive și neuropatologice. Atingerea 
cognitivă poate apărea fie sub formă de 
deficite ale unor abilităţi, ale cunoașterii sau 


ale inteligenţei, fie sub formă de defecte 
specifice. Fenomene patognomonice (ca ina- 
tentia la ceea ce se petrece la stânga liniei 
mediane a pacientului) sau simptome com- 
portamentale caracteristice (ca. limbajul 
telegrafic din afazia Broca) sunt defecte cog- 
nitive. Numeroase dintre ele sunt evidente 
pentru orice observator, majoritatea vor fi 
identificate la un examen neurologic. atent. 
Evaluări psihologice precise le pot docu- 
menta gravitatea și importanţa. Un examen 
neuropsihologic meticulos. va revizui siste- 


. matic funcțiile. ce pot evidentia defecte subtile, 
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re unui observator neexperimentat. 

Deficitele cognitive apar sub formä de 
pierderi relative ale: abilităților, sau cu- 
nostintelor. Nu sunt necesare evaluäri deta- 
liate pentru a identifica prezența de deficite 
atunci când: acestea sunt foarte evidente, cum 
ar fi imposibilitatea de a. relata ce s-a întâm- 
plat în urmă cu cinci minute. Trebuie să 
menționăm ca .deseori deficitele cognitive 
semnificative nu sunt evidente, pentru că 
bolnavul nu are nevoie să utilizeze capaci- 
tatea afectată, cum este cazul a numeroase 
persoane vârstnice care nu au ocazia să facă 
desene sau să efectueze alte activităţi vizuo- 
spatiale. De asemenea, multi bolnavi au de 
altfel tendinta sa evite activitátile ce reclamá 
utilizarea abilităţilor afectate. Mai mult, atin- 
gerile funcţionale secundare leziunilor cere- 
brale pot diminua nivelul la care bolnavul 
poate efectua activități cognitive complexe, 
dar nu într-un grad în care deficitul să poată 
deveni evident pentru un observator naiv. 
De exemplu, după o leziune cerebrală, o per- 
soană cu abilități matematice superioare sau 
chiar medii-superioare, care este capabilă să 
rezolve probleme aritmetice la un nivel sem- 
nificativ scăzut pentru ea, poate avea încă 
rezultate în cadrul mediei. În astfel de cazuri, 
deficitele izolate nu pot fi diagnosticate, iar 
acuzele pacientului privind tulburările men- 
tale pot fi greșit interpretate până în momen- 
tul în care examinatorul — utilizând istoricul 
cazului ca și performanţele cele mai bune la 
teste — este capabil să facă o evaluare adec- 
vata a nivelului funcțiilor cognitive premor- 
bide ale bolnavului, în raport cu nivelul 
actual, mai curând scăzut. 


A 


Evaluarea nivelului cognitiv ‘premorbid 
poate ajuta, ca standard de comparatie, pen- 
tru a determina dacă există o afectare relativă 
a activităților cognitive complexe. Ar fi mult 
mai ușor dacă ar exista o documentație a 
funcționării intelectuale premorbide pentru 
toti cei cu leziuni cerebrale cunoscute sau 
suspicionate, pentru că, în această situație, 
performanța premorbidă ar putea sluji drept 
standard de comparaţie pentru performanta 
actuală. Dat fiind că foarte puțini indivizi își 
fac examenul neuropsihologic complet când 

“sunt adulti tineri și sănătoși, în majoritatea 
cazurilor standardul de comparaţie va trebui 
evaluat în raport cu informaţiile disponibile 
la momentul in care leziunea cerebrală era 
deja cunoscută sau suspicionată. Cu toate că 
unii examinatori au utilizat medii popu- 
lationale pentru. standardul de comparatie, 
acest gen de practică este inadecvat si poate 
fi inselátor, pentru cá, prin definiție, jumà- 
tate din populaţie are rezultate în cadrul 
mediei capacităților sale; un sfert din popu- 
latie are rezultate superioare; restul popu- 
latiei are rezultate sub medie. | 

Compararea rezultatelor testelor la acelasi 
individ poate da cel mai adecvat standard de 
comparatie, atunci când cele mai bune rezul- 


late ale individului sunt considerate cele mai: 


bune indicatoare ale testului, in. privința 
capacităţii premorbide™, Desigur, un nivel 
profesional premorbid înalt sau marile rea- 
lizări personale ale bolnavului, permit mai 
bine examinatorului să aibă criterii directe de 
identificare a unui standard de comparație 
valabil, în raport cu performanţa actuală. 
Existența unui deficit functional este 
demonstrată atunci când un deficit relativ 
interesează anumite funcții specifice în raport 
cu altele. De exemplu, dacă testele de orga- 
nizare vizuospatialä au rezultate inferioare 
fati de testele de limbaj si de rationament 
verbal, se poate vorbi de un deficit neuro- 
Psihologic. Cercetarea modelelor de deficit 
Presupune familiarizarea cu expresia com- 
Portamentalä a mai multor varietăți de lezi- 
uni și boli cerebrale. Abilitatile clinice si 
experiența neuropsihologică a examinatoru- 
lui au. un “rol important in interpretarea 
corectă a modelelor de deficit, întrucât 
deficitele cognitive pot fi determinate și de 
alte circumstanțe decât afectarea cerebrală. 
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Astfel, situatii ce tin de cultură, de factori 
educationali sau de alti factori sociali pot 
amplifica dezvoltarea anumitor funcţii în 
detrimentul altora”??? iar deprivările au de 
asemenea, tendința de a diminua capacitatea 
cognitivă 125351 


2.2: 
a a 


Rolul examenului formal prin teste 


Sursele datelor examenului neuropsiho- 
logic sunt observațiile, istoricul bolii, dife- 
ritele rezultate ale explorărilor, ca și teste 
psihometrice și tehnici de examinare struc- 
turate. Cu ajutorul observaţiei, examinatorul 
poate afla multe despre comportamentele 
emoționale și sociale ale pacientului, ca și 
despre funcționarea deficitară a funcțiilor 
cognitive și executive. Istoricul și explorările 
sunt indispensabile pentru crearea unui con- 
text în cadrul căruia să poată fi formulate 
ipoteze de evaluare; istoricul bolii și explo- 
rările sunt, de asemenea, necesare examina- 
torului pentru a interpreta observaţiile și 
performanțele la teste. 

Testele pot servi mai multor scopuri. Ele 
pot fi utilizate pentru a stabili un standard 
de comparație. Ele pot indica prezența unei 
tulburări cerebrale. Ele sunt indispensabile 
pentru a face comparatii precise între per- 
formante, atât în ceva ce privește diferite 
funcții, cât și în privinţa acelorași functii, la 
momente de timp diferite. Ele pot revela ca- 
racteristicile disfunctiei neuropsihologice. În 
practica clinica, daca testele sunt organizate 
in baterii, ele pot servi la ghidarea exame- 
nului, Seria formală de teste poate garanta 
standardizarea și reproductibilitatea cercetării 
neuropsihologice. 

In neuropsihologia clinică, numeroase 
teste își au originea în testele psihometrice 
care măsurau abilităţile mentale, functiile 
academice și diversele aptitudini“. Tehno- 
logia psihometrică a contribuit, de asemenea, 
și la introducerea conceptelor și tehnicilor de 
standardizare a testelor, a furnizat date nor- 
mative, intabulări și o eșalonare a unităților, 
ca și metode de evaluare a fidelității și validi- 
tátii examenului neuropsihologic. Toate aces- 
tea fac posibilă existenţa unei metodologii a 
testelor obiective pentru evaluarea funcțiilor 


Metode de investigatie ` 


cognitive in cadrul unei tehnologii psihome- 
trice bine dezvoltate. Aceste avantaje ale 
tehnologiei psihometrice reprezintă motivele 


majore - ie care scalele de inteligenta . 


Wechsler??? sunt utilizate atât de frecvent și 


sunt atât de respectate de neuropsihologi. ' 

Câteva teste si tehnici de măsurare s-au 
adăugat repertoriului de teste Wh ARES 
gice, provenind. din surse complet diferite”! 
Punerea la punct a testului labirintului al lui 
Porteus® si al matricilor progresive al lui Raven? 
a răspuns nevoii de teste care măsoară nivelul 
intelectual independent de nivelul cultural. 
Loretta Bender a construit testul Bender-Gestalt™ 
pentru a măsura dezvoltarea percepţiei la 
copii. Programele de teste ce măsoară aptitu- 
dinile, pentru selectionarea sau avansarea ‘de 
angajați în industrie, au contribuit la — lui 
MacQuarrie pentru aptitudini mecanice”! si la 
Purdue Pegboard Test®?, Mai mult, neuropsi- 
hologii au elaborat noi teste specifice care 
vizează expresia comportamentală în funcție 
de organicitatea cerebrală (vezi 661), . 


2-34 


Selecţia testelor 


Sunt disponibile fr de ate ce permit 
„examinarea funcțiilor cognitive sub diversele 
lor aspecte, combinări și moduri de pre- 
zentare. Mai mult, in fiecare an, în literatură 
și în cataloagele fabricantilor apar zeci de noi 
teste. Această abundență de teste permite 
experimentatorilor inovatori să. identifice 
majoritatea tulburărilor cognitive de origine 
organică, și deseori să le descrie cu o pre- 
cizie răfinată. - 

Dimpotrivá, pentru a putea stabili gradul 
deficitului sau a stabili toti parametrii stárii de 
functionare cognitive, sunt necesare date de 
bazá. Aceste date trebuie sá includá informatii 
asupra tuturor functiilor, inclusiv cele putin 
afectate de tulburárile neuropsihologice. 

Din acest motiv, multi examinatori utili- 
zeazá intotdeauna aceeasi baterie pusa la 
punct pentru uz general, deoarece majorita- 
tea acestor baterii au avantajul de a másura un 
anumit numár de functii si miri astfel o 
evaluare globala a subiectului. Mai multe din 
aceste baterii au*fost puse la punct de alte 
persoane decât cele care le utilizează, cum ar 
fi bateria Halstead-Reitan (BHR)®”™; altele au 
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fost asamblate de înșiși examinatorii. Un alt 
avantaj al utilizării unei baterii compuse este 
acela că faptul de a avea o experiență par- 
ticulară cu o-serie de teste crește capacitatea 
examinatorului de a se servi de aceste teste; 
aceasta îi aprofundează cunoștințele, facili- 
tatea de a administra testele în condiții ma- 
ximale, precizia sa în interpretarea testelor, 
abilitatea de a percepe răspunsuri rare sau 
subtile, ca si valoarea subtestelor. 

| “Bateriile compuse au și limite importante 
în ceea ce privește examenul neuropsiholo- 
gic. Astfel, atunci când sunt utilizate invaria- 
bil, într-o manieră mecanică, examinatorul 
poate supratesta sau subtesta subiectul. El 
poate pierde timp prețios pentru a aduna 
date pe care istoricul cazului, simpla obser- 
vatie sau examenul deja efectuat de un alt 
examinator le-au demonstrat deja. Pe de altă 


parte, examinatorul care aderă strict la o: 


anumită baterie de teste ajunge astfel să 
ignore deficite semnificative, dacă testele care 
măsoară tulburările pacientului nu fac parte 
din bateria sa favorită. De exemplu, forma 
standard a BHR nu contine teste de învățare, 
nici verbale, nici vizuale; dar două din sub- 
teste măsoară viteza bilaterală: a motricitatii, 
chiar daca este deja sigur că forța unui brat 
este diminuată. 

Majoritatea neuropsihologilor — 
au gásit un compromis intre o examinare 
individuala si utilizarea unei baterii rigide?^6, 
De obicei, in practicá se alege un set-nucleu 
de teste care permite o trecere generala in 
revistá a functiilor cognitive. Datele de bazá, 
obtinute printr-un examen destul de stan- 
dardizat si extins, permit de obicei indicarea 
problemelor care cer o evaluare mai detali- 
atá, mai individualizata, cu ajutorul unor 
teste cunoscute și bine stabilite. În evaluarea 
specifică a domeniilor disfunctionale, exami- 
natorul poate apela s si la teste experimentale 
sau nonstandardizate, care sunt deosebit de 
pertinente pentru tulburarea studiată. 


: 24. 


Interpretarea datelor 


2.4.1. Aplicarea și limitele rezultatelor 

testelor în măsurarea deficitelor 

Rezultatele testelor sunt esențialmente 
abstractizări ale observațiilor. Rezultatul obti- 


y5 


gr 
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nut la un test standardizat este un calcul 
matematic ce comportă rezultatul unei per- 
formante evaluate după performanța unui 
grup de referință, pe baza unei sarcini bine 
definite. De aici se vede că rezultatul ser- 
vește drept referință obiectivă pentru a face 
evaluări ce au puncte de referință de-a lun- 
gul unei singure dimensiuni. Testele obiec- 
tive reclamă o uniformitate a unitatilor, pro- 
cedurilor de administrare, standarde ce de- 
termina rezultatele și grupele normative. 
Rezultatele standardizate permit comparatia 
intre toate performantele la diverse teste si 
intre toate celelalte teste ‘ale aceluiasi subiect, 
ca și între rezultatele obţinute de subiecți 
diferiți sau de grupuri normative particulare. 
Aceste caracteristici ale rezultatelor 
testelor le fac deosebit de utile în examenul 
neuropsihologic. Obiectivitatea lor le crește 
validitatea in obtinerea unui standard de 
comparație pentru pacienţii care nu suferă 
de o deteriorare globală sau al căror istoric 
nu sugerează că performanţa lor ar putea fi 
alterată de factori sociali. se 
Comparatii intraindividuale ale rezul- 
tatelor permit examinatorului să facă o dife- 
rentiere între punctele forte si punctele slabe 
ale capacităților cognitive. Mai mult, o serie 
de suferințe «cerebrale: pot afecta diferit 
funcţiile cognitive, producând modele “de 
rezultate diferite și deseori foarte particulare. 
De exemplu, la ‘debutul bolii “Alzheimer, 
rezultatele testelor cu bloc de desen, de sub- 
stituție a simbolurilor și al facilitatilor ver- 
bale diminuează, cu toate că testul memoriei 
verbale imediate ca $i performanta ín pri- 
Vinta mai multor abilități verbale - chiar 
Sarcini de raționament — rămân nemodificate 
sau apropiate de nivelul premorbid 996. pe 
de altă parte, cu toate că leziunile ariei iri- 
gate de artera cerebrală medie stângă afec- 
tează și abilitatea de a îndeplini comenzi de 
secvenţe inversate”, este totuși mai probabil 
să fie implicate memoria verbală imediată și 
abilităţile verbale, decât abilitatea de con- 
Structie®1/71 T on 
Totuși, pentru că este vorba de abstrac- 
ări, rezultatele testelor nu prezintă decât o 
descriere artificial atenuată a performanţei 
Pacientului. Rezultatele izolate pot fi fals 
interpretate. Când rezultatele sunt prezente 
fără o informare calitativă privind modul în 


tiz 
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care subiectul a emis răspunsurile, ele sunt 
uneori mai bune decât ar merita subiectul, 
sau, cunoștințe bune pot fi omise printr-un 
sistem restrictiv de notare sau prin procedu- 
ra de administrare a testelor. 
„Un exemplu demonstrează cum rezultatul 
standardizat a dus la supraestimarea abilității 
unui subiect, care era un bărbat în vârstă de 
52 de ani, cu un istorie recent de abuz de 
alcool și cu o hipertensiune arterială prost 
controlată de zece ani. Administrandu-i-se 
teste după toate regulile și consemnele, 
amintirea lui cu privire la o scurtă povestire 
îl plasa în limitele normalului pentru vârsta 
lui, iar examinatorul a conchis: "Memoria ver- 
bală pare a fi normală”. În ciuda faptului că 
pacientul își amintea multe detalii, ceea ce 
retinea era însoțit, de asemenea, și de con- 
fabulatii importane; astfel, în loc să spună: 
"Anna Thompson din South Boston, angajată 
ca femeie de serviciu într-o clădire comercială, 
a declarat la politie...”2" el sunea: “Sally din 
West Salem a lucrat ca notar la primárie...". 
Un exemplu al unui rezultat standardizat 
care subestima abilitatea unui subiect este 
demonstrat de o problemă aritmetică pe 
scalele de inteligență Wechsler. Întrucât con- 
semnele de administrare a testului cer ca 
subiectul sá poatá rezolva mental problemele 
prezentate verbal într-o perioadă limitată de 
timp?^9773. subiectii care au dificultăți de con- 
centrare sau de efectuare mentală a operațiilor, 
sau la care există o încetinire a gândirii, vor 
obține un rezultat foarte scăzut la acest test, 
independent de calitatea abilităților lor arit- 
metice. Dacă examinatorul nu chestionează 
subiecții în privința performanţelor lor, și nu 
le permite să folosească hârtie și creion dacă 
nu sunt capabili să rezolve mental pro- 
blemele, nivelul lor de abilitate aritmetică, 
precum și natura deficitului real, vor rămâne 
necunoscute?t. | 
Factorii calitativi ai periurmantei unui 
pacient adauga informatiile necesare pentru o 
evaluare precisá si o utilizare prudentá a 
rezultatelor-testelor. Modul in care. pacientul 
răspunde la sarcinile examenului relevă as- 
pecte importante ale comportamentului, cum 
ar fi strategiile. de rezolvare a problemelor, 
comportamentele autodirective, ramificatiile 
practice ale problemelor de atenţie sau în- 
vatare, și alte caracteristici ale performanţei 


Metode de investigație 


dirijate. Maniera: în care pacientul rezolvă - 


testele poate fi semnificativă pentru prezicerea 
ajustării sale sociale și pentru planificarea 
readaptării având si un interes diagnostic. ` 
Un grup de referință adecvat este, de 
asemenea, necesar pentru interpretarea rezul- 


tatelor testelor. Cu: toate că, din punct de . 


vedere demografic, vârsta este cea mai im- 
portantă variabilă care afectează funcţionarea 


cognitivă t 77, multe teste nu au un sistem.de 


notare care să ia în considerare factorul vâr- 


stă. Eroarea cea mai frecventă apare când vâr- 
sta nu este luată în considerare și când. per- 
formantele persoanelor vârstnice sunt evalua- 
te după norme stabilite pentru persoane mai 
tinere. În acest caz, încetinirea normală: și 
pierderile flexibilitatii mentale care însoțesc 
îmbătrânirea produc. rezultate care apar anor- 
male. Așa cum diferitele. funcţii reacționează 
diferit la procesul de îmbătrânire, așa fiecare 
test trebuie să aibă propriile sale norme Ep 
tate la diferite vârste. 

Educaţia contribuie la exprimarea nonu 
functii cognitive. Efectele educatiei asupra 
testelor verbale si a altor abilitati academice 
sunt cunoscute de multă vreme. 

Recent, cercetările au demonstrat, de ase- 
menea, că și teste, care erau considerate fără 
legătură cu abilitățile academice, sunt afec- 
tate de educatie: de exemplu, testele de par 
ceptie/®??, 79, testele de abilitate de a desena*??! 
și testele 4 memorie®? 54. 


2.4.2. Metodele de interpretare a rezul- 

tatelor testelor | 

: Trei metode și-au dovedit valoarea în exa- 
inenul neuropsihologic. Íntrucát fiecare meto- 
dá convine mai bine unor. probleme diferite 
sau cu teste diferite, toate cele trei metode 
pot fi utilizate pentru interpretarea datelor 
unei singure evaluári. 


2.4.2.1. Rezultatele-limita 

Au fost puse la punct câteva ansambluri 
de teste pentru a putea detecta organicitatea 
cerebrală sau o disfunctie cerebrală specifică 
din punct de vedere neuropsihologic. Aceste 
teste sunt bazate pe observaţii conform căro- 
ra: pacienţii cu o anumită afecțiune sunt sus- 
ceptibili de a demonstra unele caracteristici 
patologice, rareori observate la persoanele 
normale (de exemplu: majoritatea indivizilor 
pot găsi precis mijlocul unor linii orizontale, 
dar pacienţii cu inatentie vizuospatialá au 
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tendința de a indica mijlocul liniei către un 
punct situat la dreapta centrului®). În sco- 
puri diagnostice, rezultatul limită care permite 
o distincţie eficace între subiecții care au ca- 
racteristica patologică de studiat și cei care nu 
o au, trebuie determinat pentru fiecare test 
sau serie de teste,.cu o evaluare adecvată în 
ceea ce: privește vârsta și diferențele de 
educaţie. Unii subiecţi care au boala studiată 
pot să nu prezinte caracteristica patologică și 
obțin deci rezultate în limitele normalului, 
iar unii subiecți martor normali demonstrea- 
ză caracteristicile studiate într-un grad anor- 
mal, alternând deci rezultatele în direcția 
patologică. Astfel, rezultatele-limită nu pot 
decât să indice probabilitatea ca o leziune 
cerebrală sau o diminuare a funcției studiate 
să fie prezentă, sau absentă., Mai mult, 
această abordare nu poate fi utilizată decât 
pentru o evaluare brută, întrucât rezultatele 
unui singur test — oricare ar fi depărtarea 
fata de rezultatul normal - pot numai să 
indice un domeniu general de perturbare, 
dar nu pot nici să descrie natura acestuia, 
nici să evidentieze tulburările asociate. 


2.4.2. 2. D AU dublă 
Această procedură utilizează. trei sau mai 
multe teste, pentru a identifica bazele functio- 


nale ale „unei tulburări complexe’*®, Per- : 


formantele la majoritatea testelor cognitive 
implică două sau mai multe funcții diferite; 
dimpotrivă, numai una din aceste funcții 
poate fi responsabilă de deficit. Pentru a 
putea determina care funcție a contribuit la 
eșecul execuției unui test, se pot compara rezul- 
tatele la diferite teste care măsoară un element în 
comun. De exemplu, un rezultat slab la un 
test de fluiditate verbală, în cursul căruia 
subiectul trebuie să denumească unități 
dintr-o categorie data intr-un timp limitat, 
poate reflecta o disfunctie a abilității verbale 
de a-și aminti sau o încetinire mentală la un 
pacient non-afazic. Pentru a putea delimita 
care din acești doi factori contribuie la 
diminuarea fluiditätii verbale, examinatorul 
trebuie sa compare unul sau mai multe teste 
ce implică viteză, in privința funcţiilor, pe 
care pacientul le-a efectuat bine când nu era 
cronometrat, precum si teste non-cronometra- 
te care depind de abilitatea verbală de a-și 
aminti. Dacă bolnavul suferă de o încetinire 
mentală, în acest moment și alte teste 
cronometrate vor fi, de asemenea, diminuate; 


“N 
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dacă problema se datorează unei disfuncţii a 
abilității verbale de a-și aminti, relatarea 
unei povestiri sau terminarea frazelor vor fi 
slabe, chiar în absenţa limitelor de timp pen- 
tru îndeplinirea testării, 


2.4.23. Analiza modelelor — ; 

Această abordare ia în considerare toate 
rezultatele testelor** 6783 Examinatorul com- 
pară modelul de puncte slabe si forte, indi- 
cate de rezultatele testelor, cu tipuri de 
deficite caracteristice pentru anumite boli sau 
sedii ale leziunilor, sau evaluează datele, 
pentru a ști dacă au o semnificaţie neuro- 
psihologică sau neuroanatomică. Folosirea 
competentă a analizei modelelor presupune 
o sofisticare neuropsihologică apreciabilă. 


2.4.3. Interpretarea integrată 

În evaluarea performanţei pacientului în 
funcție de, rezultatele testelor, majoritatea 
neuropsihologilor iau în considerare antece- 
dentele cazului și informaţiile privind. per- 
sonalitatea pacientului și situația sa actuală. 
Ei acordă atenţie și caracteristicilor neuro- 
psihologice, ca idiosincraziile de limbaj, emo- 
tivitatea inadecvată, neglijenta sau precautiile 
excesive, distractibilitatea, perseverarea si 
confabulatia. Aceste caracteristici pot furniza 
observatorului avizat tot atâtea sau mai multe 
informaţii privind starea neuropsihologică a 
pacientului, ca și rezultatele testelor. Fiind 
dat că procedurile testing-ului formal consti- 
tuie examenul de bază al "majorităţii eva- 
luărilor neuropsihologice, o interpretare vali- 
dă a datelor presupune o integrare precisă a 
tuturor informaţiilor culese: 


3 l 
TOL e oe ta ee 
MASURAREA FUNCȚIILOR 
COGNITIVE ȘI A CAPACITĂȚILOR 

ASOCIATE l 


i re | 
. Nucleul bateriei de teste: . 
scalele de inteligentá Wechsler 


Majoritatea-evaluárilor neuropsihologice 
Contin cel putin câteva subteste ale scalelor 
e inteligență Wechsler?°773. Cele unspre- 
zece teste examinează mai multe aspecte ale 
funcțiilor cognitive, incluzând gama de 


vocabular și informaţii de bază; rationamen- 
tul practic, aritmetic și vizual (în imagini); 
abstractizări vizuale și vizuospatiale; recu- 
noasterea imaginilor; analiza și sinteza vizuo- 
spațială și direcția motorie; capacitatea ime- 
diată de atenţie; depistarea vizuomotorie si 
viteza reacțiilor”, Scalele Wechsler nu au 
bază teoretică sau empirică în neuropsiholo- 
gie. Cu toate acestea, cei care le utilizează 
beneficiază de o bogăţie de informaţii clinice 
și statistice care sunt produsul a zeci de ani 
de cercetări pe aceste instrumente și care 
permit "inferente" neuropsihologice valide de- 
curgând din | performanţele pe scalele 
Wechsler. 

La origine, scalele Wechsler au fost puse 
la punct pentru a măsura inteligenţa gene- 
rală la adulţi. Wechsler a reținut valorile "QI", 
derivate din vârsta mentală corespunzător, 
pentru a măsura inteligența copiilor; acest 
lucru. se baza pe însumarea testelor indivi- 
duale. S-a dovedit că vârsta mentală este 
superfluă în evaluarea la adult, si că insu- 
marea rezultatelor maschează rezultatele 
detaliate ale testelor individuale“? Dacă re- 
cunoaștem că rezultatele Ql-ului Wechsler 
trebuie să se bazeze pe rezultatele distincte 
ale subtestelor, evaluate în funcție de vârsta 
subiectului și pe factorii calitativi ai perfor- 
mantei, mai mult decât pe rezultatul global 
al QI, atunci subtestele Wechsler devin mă- 
suri neuropsihologice destul de sensibile?188, 


kA 


———————————À 


Functiile perceptuale 


Numeroase teste adecvate examinărilor 
neuropsihologice au fost puse la punct pen- 
tru examinarea celor trei modalități percep- 


tuale majore: văzul, auzul și atingerea. Di- 


<- 
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versitatea tehnicilor de studiu al tulburărilor 
perceptuale reflectă modurile diferite în care 
subfunctiile contribuie la competența per- 
ceptuală. 


3.2.1. Văzul | 

Printre diferitele abordări ale examinării 
funcțiilor vizuoperceptuale, se află teste de 
recunoaștere a culorilor; pentru. inatentia 
spațială unilaterală; pentru apropierea rela- 
tivitátii mărimii, distanţei si unghiurilor; pen- 
tru organizarea vizuală; pentru rezoluția 
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ii 


iluziilor; pentru baleiajul vizual; pentru 
recunoașterea de fotografii sau imagini cu 
obiecte sau scene familiare, într-o perspectivă 
obișnuită sau particulară, pentru recunoaș- 
terea figurilor familiare sau nu, cu sau fără 
expresie emoțională, cu unități camuflate sau 
cu fragmente de unități printre alte uni- 
ter aim Se examinează înțelegerea relati- 
ilor spaţiale, mai ales cerând estimarea vizu- 
ala a distanțelor sau unghiurilor, rotații men- 
tale sau reconstructii vizuale?”*?, | 
322: Auzal ` D. I 
Examenul tulburárilor afazice a favorizat 
dezvoltarea de tehnici inalt rafinate si dis- 
criminatorii pentru a evalua perceptia audi- 
tivá. Deci, bateriile de afazie examinează 
diferite aspecte ale percepției auditive, cum 
ar fi discriminarea sunetelor, a ritmului și a 
tonalitatii vocilor, aprecierea combinatiilor de 
sunete, de silabe sau cuvinte si "înțelegerea 
verbală”091. Au fost elaborate teste specifice, 
care explorează percepția elementelor muzi- 
cale și alte fenomene auditive, pentru cerce- 
tarea neuropsihologicá, dar și cu utilitate 
clinica??? m mem 
3.2.3. Atingerea d 
Functiile spatiale pot fi, de asemenea, eva- 
luate numai prin atingere??. Alte funcții tac- 
tile pe care le másoará testele sunt recu- 
noasterea obiectelor si formei, diferentierea, 


textura si presiunea și identificarea dege- 
telor?7 8395 


2,8, 


nnn 


. Memoria - 


“Este evident cá examenul clinic al memo- 
riei trebuie să evalueze capacitatea de memo- 
rie imediată, memoria de scurtă durată, 
reținerea în urma interferenţei și intervalul 
de timp necesar (adică învățarea); acest exa- 
men va facilita diferenţierea între eficacitatea 
stocării și abilitatea de a-și aminti?*^?6, 
Deficitele de memorie pot fi impártite pe de 
o parte in amnezii axiale (care efectueazá 
structurile sistemului limbic), si care sunt 
supramodale, adică implica toate canalele 


perceptive si toate sistemele de prelucrare.a. 


informaţiei: 22497, si pe de altă. parte în 
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amnezii corticale, in care leziunea este late- 
ralizatá, în sensul de a afecta fie memoria 
verbala, fie memoria non-verbala. 
“Au. fost elaborate mai multe teste de 
memorie verbalá, pentru a studia probleme 
de cercetare foarte limitate, sau pentru a má- 
sura. tulburárile de memorie specifice asocia- 
te unei entitáti morbide particulare. Acest 
lucru a adus dupá sine o pletorá de teste de 
memorie verbalá, fiecare másuránd cáteva 
aspecte diferite ale memoriei verbale. Există 
teste care utilizează cifre, litere sau consoane; 
liste lungi sau scurte de cuvinte abstracte sau 
concrete, de cuvinte. asociate sau neasociate, 
sau cuvinte perechi, fraze scurte sau lungi 
sau fragmente de povestire. Acestea cer 
răspunsuri imediate sau întârziate, care sunt 
măsurate prin rapel sau prin recunoaștere cu 
sau fără repetare sau interferență?! 
Examenul memoriei non-verbale nu este 
ușor de făcut, pentru că: prezintă probleme 
specifice. Pacienţii cu tulburări. motorii la 
mâna dominantă nu pot efectua teste la care 
trebuie să deseneze răspunsul. Mai mult, 
întrucât deseori imaginile, desenele și chiar 
structurile de sunete utilizate în testele de 
memorie non-verbală pot fi codificate verbal, 
mai ales dacă este vorba de pacienți alerti 
și /sau înalt motivaţi care au învăţat să aplice 
strategii verbale pentru. a rezolva probleme 
vizuospatiale, testele care dau măsura pură 
a memoriei non-verbale sunt relativ rare. 
Problema verbalizării stimulului a fost ocoli- 
tă prin tehnici interesante, utilizând imagini 
sau desene pe o grilă bidimensională”. 
Aceste dificultăți: de măsurare a memoriei 
non-verbale au făcut dificilă posibilitatea de 
a obţine teste de memorie și de învăţare în 
serii paralele, pentru a putea examina as- 
pecte comparabile ale memoriei si învăţării 
verbale și non-verbale. De exemplu, din cele 
șapte teste ale scalei de memorie Wechsler 
revizuite*! care măsoară funcțiile memoriei, 
se consideră că numai trei reprezintă măsu- 
rători ale memoriei vizuale; dar unul dintre 
ele (învăţarea asociată vizuală) se traduce 
ușor în idei verbale. Majoritatea altor baterii 
de memorie contin, de altfel, mai multe 
unități verbale ce pot fi verbalizate, decât 
unități strict non-verbale (vezi1%101). Pentru 
o evaluare detaliată a memoriei, mai ales 
când se presupune existența. unor disfunctii 
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lateralizate, examinatorul nu trebuie să uti- 
. lizeze o singură baterie de teste de memorie, 
_ci să selectioneze teste adecvate problemelor 
fiecărui individ. 


3.4. 
SAR re ete! NEA is 
Gandirea 

Deși capacitățile de raţionament și de 
abstractizare (formarea de concepte) tind să 
varieze împreună, în anumite circumstante, 
aceste funcţii pot fi afectate diferit/27%1. 
„Aceasta face ca ele să trebuiască a fi exami- 

nate separat. . 
Rationamentul poate fi examinat cu sti- 
muli verbali sau vizuali. Testele cel mai 
frecvent utilizate pentru raționament solicită 
judecăți de bun simt sau soluții la probleme 
practice (de exemplu, testul "intelegere" al 
scalelor de inteligență Wechsler?9773), În anu- 
mite cazuri, aceste teste másoará mai curánd 
cunoștințele și experienţa decât abilitatea de 
a rationa (*! , p. 629), asa cum este cazul la 
pacienți cu demente ușoare, care nu mai pot 
face judecăţi și nici rezolva probleme cotidi- 
ene, dar pot încă să-și amintească o anume 
înțelepciune convenţională. In: testele de 
raționament, un răspuns corect poate fi mai 
puțin interesant decât maniera de tratare a 
problemei de către pacient. Problemele care 
implică relații matematice, propozitionale, 
secvențiale sau spatiale demonstrează pro- 
cese logice sau deficitul lor??*, În ciuda fap- 
tului că mai multe teste foarte frecvent 
folosite pentru raţionamentul logic nu nece- 
sită un răspuns verbal, majoritatea acestor 
teste pot fi exploatate verbal. Este cazul tes- 
tului seriilor de imagini (asamblarea imagi- 
nilor) Wechsler??772, testului matricilor pro- 
gresive Raven” și testului categoriilor?? 102, 


335. 

———— ERE Rs vL 
Functiile expresive 

3.5.1. Cuvântul si limbajul i 

Disfunctiile afazice, adică tulburările func- 
tiilor de, comunicare care sunt „rezultatul 
lezarii capacităților de formulare a limbaju- 
lui, sunt responsabile de majoritatea defici- 
telor de înțelegere a cuvintelor vorbite, scrise 
și a altor forme simbolice și mentale, cum ar 
fi producerea de material verbal. 


O evaluare precisă și utilă a tuturor 
dimensiunilor afecțiunilor afazice necesită un 
examen multidimensional al funcțiilor cuván- 
tului si limbajului, pentru a determina in 
mod precis caracterul, deseori individualizat, 
al tulburărilor de comunicare. Au fost puse 
la punct mai multe baterii de afazie, pentru 
a permite examinatorului să facă o trecere in 
revistă completă a tuturor funcţiilor diferite, 
care pot fi afectate de afazie și de tulburările 
asociate?021103101 Testele de triere a afaziei 
pot semnala prezenta | unei tulburări de 
comunicare, dar nu permit o descriere suc- 
cintă detaliată, nici măsuri progresive spe- 
ciale necesare unei evaluări clinice utile a 
limbajului și funcțiilor acestuia0%0.105,106, 


3.5.2. Scrisul 

Tulburările de scris sunt deseori asociate 
afecţiunilor afazice!07:108, dar pot apărea și în 
alte afecțiuni cerebrale, cum ar fi leziunile 
emisferei drepte!” sau dementa. De exem- 
plu, perseverările sau intruziunile în scris 
pot fi primele semne ale unei leziuni cere- 
brale organice evolutive. Din acest motiv, 
examenul neuropsihologic ar trebui să 
includă un eșantion de scris adecvat; nu pot 
fi decelate defecte subtile analizând numai 


' câteva cuvinte. 
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3.5.3. Abilitatile practice 

Apraxiile sunt dificultati de efectuare a 
mișcărilor învățate, cum ar fi gesturi sau 
acțiuni rafinate. Au tendința de a fi asociate 
cu afazia!101!î. Examenul controlului volun- 
tar al gesturilor și actelor voluntare de fineţe 
face parte din mai multe baterii de afazie și 
ar trebui aplicat de rutină în examinările bol- 
navilor cu tulburări de comunicare!!*, 


3.5.4. Construcţia 

Cu toate că incapacitatea de a desena, de 
a copia desene sau de a combina cuburi sau 
bastonașe într-o construcţie precisă a fost 
tradiţional inclusă printre apraxii, multe din 
tulburările constructionale nu sunt datorate 
unei deficiențe de perfecti in efectuarea 
mișcărilor fine?1!5, Ele au mai curând 
tendința de a fi rezultatul unor dificultăți 
vizuospatiale de percepție sau de organizare, 
sau dificultăți de a transforma un concept 
vizuospatial într-un obiect real. Evaluarea 
calitativă, a manierei în care pacientul înde- 
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plineste o sarcină de construcţie, poate cla- 
rifica natura problemei vizuospatiale a pa- 
cientului**^!, Gradul de severitate al : tul- 
burărilor constructionale este măsurat prin 
sarcini specifice, cu dificultate gradatá. Tul- 
burárile constructionale minore, de exemplu, 
pot sá nu apará in cazul indeplinirii unor 
sarcini simple, mai ales cánd acestea pot fi 
rezolvate verbal. Varietatea disfunctiilor con- 
structionale impune o evaluare bazata pe uti- 
lizarea mai multor testări. Unii pacienți pot 
copia precis un desen de cuburi, dar nu pot 
asambla cuburile în lipsa unui model; alții 
pot fi capabili să îndeplinească o testare de 
construcție când sunt prezente toate ele- 


mentele soluției (de exemplu, cuburile sau . 


bucăţile unui puzzle), fără să fie. capabili 
z . E . Q 9: 
să deseneze un obiect din memorie??^*, 


36. 


Eficacitatea intelectuală 


Există câteva activități pnekatalei impor tante 
care nu sunt funcţii cognitive în sine, dar 
care sunt necesare pentru funcţionarea cog- 
nitivă. Printre. acestea se află atenţia, ori- 
entarea și funcţiile executive. 


3.6.1. Funcţiile atenţiei 


Evaluarea funcţiilor atenţiei trebuie să 


includă teste simple de atenţie, de concen-. 


trare și de depistare mentală. Testele de 
atenție măsoară cantitatea de informatie care 
poate fi reținută într-un timp dat și utiliza ca 
material stimul serii de cifre, de cuvinte sau 
de fraze. Testele de concentrare cer 'subiec- 
tului să-și dirijeze și să-și menţină atenția 
pentru o perioadă (de exemplu, PASAT!16); 
se utilizeazá si teste in care se bifeazá anu- 
mite cifre sau litere care se gásesc printre rán- 
duri de alte cifre, litere sau mici desene!!7118, 
Depistarea mentalá si abilitatea de a mentine 
douá sau mai multe gánduri pot fi examinate 
printr-o serie de scáderi sau alte teste ce pre- 
supun efectuarea unor comenzi invers/019, 
Testul Armitage (trail making) B, de exem- 
plu, este un test de depistare larg utilizat, în 
care subiectul trebuie să traseze o linie 
printr-o serie alternativă de cifre și litere, dis- 
persate pe o pagina 120. Teste ca testul lui 
Stroop evalueazä capacitatea de a rezista dis- 


tragerii, cerând subiectului să denumească 
culorile diferitelor tușuri cu care sunt impri- 
mate numele câtorva culori (de exemplu, 
cuvântul "verde" poate fi imprimat în albas- 
tru, roșu, galben și uneori verde). Forma 
cuvântului imprimat creează o puternică dis- 
tragere, pe care subiectul trebuie s-o ignore 


pentru .a putea denumi corect culoarea 
tusului!?! 122, 


3.6.2. Gli id kd l 

Orientarea are mai multe aspecte ce devin 
evidente când eficacitatea cognitivă este 
întreruptă și rezultă dezorientarea. Orien- 
tarea "personală este in general evaluată în- 
tr-un examen al stării mentale, punând! între- 
bări informale 114, Scalele de măsurare a 
dezorientării în pane de Reo sunt 
utile mai ales în cercetare, intrucat dezori- 
entarea intr-un caz individual devine evi- 
dentă punând subiectului întrebări simple. 
Pentru varietățile de orientare spațială există 
mai multe teste care evoluează orientarea 
dreapta-stánga!!* 123124, orientarea privind 
părțile corpului!”, orientarea în spațiul peri- 
corporal și memoria topograficá??!?5, Testele 
cantitative de orientare spațială sunt utile în 
cercetare; -utilizarea lor clinică constă în 
potenţialul de a evidentia defectele subtile. 


3.6.3. Funcţiile executive sau de control 

Întrucât examinatorul clinic planifică, diri- 
jează si administrează examene clinice și 
deseori le inițiază, evaluarea tipică prezintă 
un paradox pentru cei care doresc să eva- 
lueze funcţiile executive. Cum poate exami- 
natorul să examineze, să planifice, să dirijeze 
și să menţină controlul asupra examenului 
într-o manieră care să poată permite ini- 
tierea, planificarea și comportamentul dirijat 
către un scop din partea subiectului? Puti- 
nele teste care vizează funcțiile executive 
presupun ca subiectul să creeze ceva ce tre- 
buie planificat, definit și structurat chiar de 
subiect, cum ar fi un desen, o povestire sau 
o: construcție2?:1%8. Dovezi ale deficitului 
autoreglării apar deseori, în lucrările scrise și 
în desene, cum ar fi perseverări, omisiuni, 
confuzii în elementele desenului, sau alte 
OF fluide Comportamentul autoreglator și 
autocorector, sau absenţa sa, pot fi observate 
în orice moment al examenului. 


»— — 
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3.6.4. Functiile motorii 

“Tesele funcțiilor motorii pot pune în va- 
loare semnele subtile ale unei slăbiciuni la- 
teralizate sau ale unei încetiniri motorii, ca și 
probleme de coordonare și de control motor. 
Câteva teste ale funcţiilor motorii sunt dese- 
ori incluse în examenul neuropsihologic și 
măsoară coordonarea manuală fină (Grooved 
Pegboard!2%129), secvențele complexe ale 
miscárilor?^190131 viteza răspunsului motor 
(de exemplu, oscilatia digitalà!96132 și forța 
de prindere, adică dinamometrul máinij?*128). 


^4 | dau | 
a 
Bateriile 

Neuropsihologii care preferă avantajele 
standardizării si familiaritatea cu un eșantion 
înalt selecționat de teste, fata de provocarea 
și riscurile unui examen individualizat, ce 
servește necesităților particulare și capaci- 
tatilor fiecărui subiect, vor preluă toate sau 
cele mai multe proceduri de examen din una 
sau mai multe baterii de teste, care sunt deja 
disponibile. O baterie familiară și deseori uti- 
lizată în cercetare poate deveni o puternică 
unealtă de investigare pentru un examinator 
dotat, care cunoaște întrebările la care poate 
da răspuns bateria, întrebările care impun un 
test suplimentar, comoditatea măsurătorilor 
standardizate și aplicabilitatea normelor 
disponibile. Din nefericire, neuropsihologii 
examinatori, care nu dispun de un antrena- 
ment clinic suficient pentru â efectua această 
muncă, au tendința să administreze și să 
interpreteze bateriile preformate într-un mod 
mecanic, fără să se întrebe dacă bateria pe 
care au ales-o este adecvată și fără să 
cunoască munca de cercetare care stă la baza 
acestor proceduri, norme sau forme de inter- 
pretare. za i 

Existá multe baterii neuropsihologice si 
teste gata de a fi utilizate. Ele diferă ca for- 
mat, metodă, bază teoretică si aplicabilitate. 
Aceste diferenţe sunt ilustrate de bateriile cel 
mai frecvent utilizate astăzi. | 


3.7.1. Bateria Halstead-Reitan (BHR) 

Această baterie a fost imaginată la origine 
de neurochirurgul Ward Halstead, pentru a 
investiga disfunctiile cognitive asociate le- 
ziunilor de lobi frontali 02. Adăugând o scală 
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de inteligentá Wechsler?, teste de depistare 
vizuală si mentală, de integritate tactila si de 
afazie bateriei Halstead-Reitan a creat o 
baterie sensibilă la efectele neuropsihologice 
ale îmbătrânirii și ale diverselor leziuni și 
procese patologice cerebrale localizate™°, 
atunci când este interpretată de un expert!??, 
Dimpotriva, cánd aceasta baterie este uti- 
lizată pentru a identifica bolnavii psihiatrici 
cu o leziune cerebrală, valoarea sa (de altfel 
a majorității testelor neuropsihologice și 
combinațiilor acestora) devine problema- 
ticá 34135. 

BHR a inspirat mai multe variante si 
elaborári pentru a standardiza administrarea, 
punctajul și procedurile de interpretare!?6, 
pentru a-i crește sensibilitatea pentru crizele 
epileptice!?! si pentru a o face accesibilà 
unor examene frecvente si repetate!??, 
Întrucât BHR nu contine teste de învățare vi- 
zualá sau verbalá, deseori examinatorii admi- 
nistrează odată cu bateria unul sau mai multe 
teste din scala de memorie Wechsler/281, 


37.2. Contributiile la examenul neuro- 

psihologic 

Această baterie publicată conține două- 
sprezece teste puse la punct de profesorul 
Arthur Beuton, colaboratorii si studenţii 
săi“. Această baterie nu face atât o evaluare 
cuprinzătoare, cât reprezintă o resursă de 
evaluare ce contine teste proiectate să depis- 
teze deficite specifice. Fiecare din aceste teste 
standardizate poate fi utilizat singur sau în 
combinaţie cu alte teste standardizate. Acest 
set de teste este adresat nevoilor examina- 
torului care preferă să facă un examen indi- 
vidualizat pentru fiecare bolnav. 


3.7.3. Investigația neuropsihologică a lui 

Luria 

Manualul acestui examen a fost pregătit 
de Christensen?! și ne furnizează un sumar 
sistematizat al metodei profesorului Luria, cu 
mai multe tehnici și inovaţii interesante pen- 
tru folosirea testelor standardizate, și mate- 
rialul pe care l-a pus la punct pentru a 
explora disfunctiile neuropsihologice?. Ma- 
nualul încearcă să expliciteze abordarea ex- 
ploratorie si ipoteticá a profesorului Luria, 
furnizánd instructiuni pentru conducerea 
unei evaluări generale a sistemelor func- 
tionale majore. Ca si Luria, Christensen se 
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ocupä de disfunctiile verbale si de afectiunile 
asociate lor, cu: relativä profunzime, dar 
acordă mai puțină atentie problemelor non- 
verbale: de percepţie, reacţie și: memorie. 


374. Bateria Ceci e ud 

Nebraska (BNLN) 

Nici investigatiile neuropsihologice indi- 
vidualizate de Luria’, nici cele două sute de 
tehnici specifice de examen, compilate de 
Christensen, nu sunt de dorit pentru o 
baterie rigidă sau pentru o analiză a datelor 
psihometrice. Totuși, acest material, care este 
eterogen și deci puţin cuantificabil într-o 
manieră corespunzătoare a fost prezentat sub 
formă de scale care 'sunt în general echiva- 
lente cu subsectiile ce corespund organizării 
pe care Luria o dădea tehnicilor salel8, Ca 
și majoritatea altoi teste care evaluează mai 
multe funcții cognitive, perceptuale, motorii, 
această baterie va identifica, cu o frecvență 
mai mare decât cea probabilistică, prezența 
leziunilor cerebrale! 9 . Dimpotrivá, din cauza 
mai multor erori psihometrice (de exemplu, 
compozitia eterogená a grilelor, atribuirea 
unor valori arbitrare pe scale, validitatea dis- 
cutabilă a conţinutului mai multor scale), 
s-au pus numeroase întrebări privind valoa- 
rea sa clinică în: sine, și felul: în care este 
cuantificată și interpretată 10:13, 
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VIITORUL EXAMINĂRII - 
NEUROPSIHOLOGICE. . 


4.1. 


. Dezvoltarea testelor 

care măsoară funcţiile 
Scalele de inteligență Wechsler sunt testele 
cel mai frecvent utilizate astázi in neuropsi- 
hologie, cu toate cá nu au o bazá neuropsi- 
hologicá rationalá. Wechsler le-a construit pe 
baza. experienţei sale anterioare si pe baza 
bunului simţ; datele privind. modul lor de 
asociere cu funcţiile cerebrale au apărut mai 
târziu. Din păcate, revizuirea din 1981 a 
bateriei Wechsler (WAIS-R) nu ia în consi- 
derare cunoștințele actuale despre funcţiile 
cerebrale și nu produce rezultate echivalente 
cu cele ale WAIS!*, Toate scalele de inte- 
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ligentá Wechsler contin aceleași teste exis- 
tente" deja în prima scala de inteligență 
Wechsler-Bellevue din 1955. Aceste teste 
furnizează date neuropsihologice complexe 
(adică măsoară mai multe funcții în același 
timp) .ce;necesită o interpretare sofisticată 
pentru că sunt foarte susceptibile de a fi 
greșit interpretate. Bateria, foarte populară, 

Halstead-Reitan propune teste ale funcţiilor 
neuropsihologice mai pure decât testele lui 
Wechsler®-. Totuși, aceste teste implică si 
ele analiza simultană a mai multor funcţii 
neuropsihologice și, la fel ca testele lui 
Wechsler, sunt vulnerabile la efectele es 
educatiei si altor variabile demografice!1^-146, 
De fapt, per tinenta funcţională a; numeroase 
teste utilizate azi în neuropsihologie este slab 
definită si face din interpretarea testelor mai 
mult o artă decât o știință. Desigur că teste 
bine standardizate având o pertinentá func- 
tionala bine definită si bine demonstrată, ar 
crește mult validitatea și fidelitatea inter- 
pretărilor testelor neuropsihologice™°”*, 
Testele noii baterii a lui Beuton reprezintă 


un mare pas înainte, dar mai rămân foarte 


multe:de fácut. 


42. 


Utilizarea calculatoarelor in 
examenul neuropsihologic 


Examenul neuropsihologic prin utilizarea 
computerelor se dezvoltä in douä directii 
diferite. Prima abordare utilizeaza sistemul 
automat și semiautomat de interpretare. 
Această abordare a fost aplicată mai ales 
pentru bateria Halstead-Reitan, dar numai cu 
un succes limitat, deoarece studiile au 
demonstrat constant că interpretările clinice 
sunt mai juste decât previziunile matematice 
datorate programelor informatizate 13314”, 
Eventual, doar tehnici statistice atat de pu- 
ternice ca analiza liniară discriminatorie ar 
putea face diagnosticul informatizat. such 
de precis pentru interpretarea, practicá!- 

O altá abordare majorá a examenului neu- 
ropsihologic informatizat este punerea la punct 
a administrării informatizate a: testelor!“ 
Instrucţiunile: și materialul testelor apar pe 
un ecran al calculatorului; apăsând pe un 
buton sau deplasând o manetá, subiectul 
emite un răspuns care este imediat inregis- 
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trat, evaluat, stocat si integrat restului per- 
formantelor. La sfârșitul unui examen au- 
tomatizat, este posibil ca examinatorul să 
aibă la dispoziție toate rezultatele și analizele 
statistice disponibile. Datorită avantajelor 
standardizării, măsurătorilor precise ale răs- 
punsurilor cronometrate, discriminării per- 
ceptuale foarte fine si eficacitatii prelucrării 
datelor, proprii testelor informatizate, testele 
administrate prin computer sunt fără în- 
doială preferabile pentru mai multe scopuri 
ale examinării neuropsihologice, în special 
pentru cercetare. Totuși, pentru majoritatea 
nevoilor clinice, pierderea de informații pri- 
vind caracteristicile calitative ale răspun- 
surilor, ce apar atunci când dimensiunile 
răspunsurilor sunt restrânse la un număr 
limitat de mișcări ale mâinii, pot diminua 
toate avantajele preciziei aduse de calculator. 


Nue 
o 
CINE AR TREBUI SĂ 
EFECTUEZE EXAMENUL 
NEUROPSIHOLOGIC? 


O evaluare neuropsihologica fiabilă și 
responsabilă necesită cunoștințe de psiholo- 
gie și cunoștințe asupra funcționării creieru- 
lui! Examinatorul în neuropsihologie tre- 
buie să fie antrenat substanțial în privința 
relaţiilor normale dintre creier și comporta- 
ment, și a modificărilor comportamentale 
datorate neuropatologiei. El trebuie să cu- 
noascá în profunzime toate psihopatologiile. 
Mai mult, trebuie sa dispună de un antrena- 
ment avansat în administrarea testelor și în 
teoria măsurătorilor și să fie foarte familia- 
rizat cu diferitele forme și tehnici de evaluare 
Psihologică. Competența în examenul neu- 
ropsihologic nu poate fi dobândită nici 
Printr-un curs de vară, nici făcând câteva 
lucrări de neurologie, nici participând la un 
seminar de sfârșit de săptămână sau chiar la 
© duzină de miei seminarii. Ea nu poate fi 
dobândită nici numai prin lectură, nici lu- 
rand exclusiv cu pacienți psihiatrici sau în 
clinici de sănătate mentală, cu toate că fami- 
liarizarea cu literatura și experiența cu po- 
Pulatia psihiatrică sunt necesare pentru do- 
bándirea e | 


Psihologi 


xpertizei neuropsihologice. Neuro- ` 
a clinică nu este numai o tehnică : 
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(precum biofeedback-ul sau hipnoza) care să 
poată fi adăugată practicii unui psiholog 
clinician sau a unui psiholog în counselling, 
Nici neurologii nu pot deveni experti in 
examinarea neuropsihologicá. cu  aceeasi 
ușurință cu care învață să utilizeze tehnicile 
specifice de diagnostic. 

Neuropsihologia clinică este o disciplină 
înalt tehnică și științifică, ce necesită cunos- 
tinte și stăpânirea unor tehnici specializate. 
Examenul neuropsihologic este una din abili- 
tatile dobândite după o activitate clinică in 
neuropsihologie. Multi neuropsihologi au 
debutat ca psihologi clinicieni și au efectuat 
unul sau mai multi ani de studii superioare 
sau postdoctorale în neuropsihologie, dobân- 
dind astfel o experiență substanţială în neu- 
rologia clinică și în științe neurologice. Alţii 
au venit în neuropsihologie grație experi- 
entei în psihologia cognitivă, a dezvoltării, 
experimentală, fiziologică sau psihofiziolo- 
gicä. Ei și-au îmbogățit cunoștințele de bază 
prin lucrări postdoctorale elaborate sub su- 
pravegherea unor specialiști în psihologia 
clinică și în neuropsihologie. Medicii, majori- 
tatea lor neurologi sau psihiatrii, care au 
devenit neuropsihologi și-au consacrat mai 
multi ani învăţării teoriilor și tehnicilor psi- 
hologice. - 

. Constiinta valorii neuropsihologiei clinice 
$i a necesității examinărilor neuropsihologice 
s-a impus mult mai repede decât resursele 
neuropsihologilor, gratie unei specializări 
adecvate. Ca rezultat, mulți clinicieni naivi, 
ignorând implicaţiile și complexitatea func- 
tiilor cerebrale și a neuropatologiei, dar aflaţi 
sub presiunea patronilor și colegilor lor, sau 
chiar a potenţialilor lor clienti, care îi împing 
să le furnizeze evaluări neuropsihologice, au 
început să facă examinări neuropsihologice 
fără să tind seama de riscuri sau de răul 
potențial pe care îl puteau face clienților lor. 

Răul cel mai evident este făcut atunci 
când clinicianul neantrenat adecvat încearcă 
să pună un diagnostic. Eroarea diagnostică 
cea mai frecventă este confuzia între o afec- 
tiune potential tratabilă și una fără tratament, 
cum ar fi diagnosticarea bolii Alzheimer la 
un pacient cu hidrocefalie normotensivàál?!, 
Situaţia erorii inverse — când se dă ca dia- 
gnostic o afecțiune absentă poate avea de 
asemenea repercusiuni serioase pentru pa- 
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cient si familia sa. Acest lucru este evident 
mai ales când un copil imatur sau perturbat 
emotional este diagnosticat ca având `o lezi- 
une cerebralä si, in consecinta, este lipsit de 
o educație normală și de un tratament adec- 

vat. În ambele situaţii au fost stabilite pro- 
ceduri legale de iniţiere a jurisprudenţei îm- 
potriva practicării incorecte a eee Wn an 
giei. ; 
Consecintele alie mai subtile ale exami- 
nárii neuropsihologice, efectuate de persoane 
insuficient pregátite, apar cánd examinatorul 
ignorá stárile emotionale ale pacientului sau; 
problemele sale sociale si problemele cotidi- 
ene, pentru cá a interpretat o rugáminte de 
a-i fi efectuatá o evaluare neuropsihologicá 
drept o cerere de asistență. diagnostică. In 
aceste cazuri, procesul de evaluare se oprește 
când examinatorul novice ajunge la concluzia 
diagnostică, în ciuda. faptului evident. că 
pacienții au deficite neuropsihologice, ca și 
familiile lor, au nevoie de o planificare com- 
portamentală, de informații și explicaţii utile 
pentru a compensa deficitele pacientului și 
pentru a ameliora calitatea ‘vietii lor. Eva- 
luarea planificată si- îngrijirile pe care le 
necesită pacientul cer o examinare mai mult 
sensibilă și avizată decât o simplă identifi- 
care a simptomelor evidente ale disfunctiilor 
neuropsihologice. Numeroase tulburări de 
comportament ale pacienților cu leziuni cere- 
brale pot fi ameliorate prin sfaturi înțelepte. 
Din păcate, clinicienii inferior echipați nu 
sunt conștienți de existența unor astfel de 
tulburări, iar pacientul nu poate deci benefi- 
cia de o asistenţă eficace. Foarte conștienți de 
răul produs de o instruire inadecvată, neu- 
ropsihologii din Canada și Statele Unite au 
elaborat norme de calificare pentru formarea 
și practicarea neuropsihologiei clinice. Primul 
pas a fost făcut în 1980 și constă în cerința 
de a fi recunoscut de către Asociaţia ameri- 
cană a psihologilor (AAP), unde există un 
departament. de neuropsihologie clinică 
(divizia 40), care este acum parte integrantă 
a AAP și care se preocupă direct de punerea 
în practică a programelor necesare!?, În 
1984, American Board of Clinical Netro- 
psychology, care a fost creatá pentru a eva- 
lua competența: practicienilor în neuropsi- 
hologie, a devenit o comisie oficială specia- 
lizată sub egida American Board of Professional 
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Psychology (ABPP), recunoscută. de AAP. 
Astfel, aşezămintele psihologice din Statele 
Unite si Canada fac efortul de a răspunde 
problemelor create = o disciplină noua și 
căutată. 
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INTRODUCERE. - 

TR este una din cele mai vechi măsurători 
și cea mai studiată în psihologie. TR a fost 
utilizat de Galton! ca indice de măsură pen- 
tru diferențele individuale. Această măsură- 
toare a cunoscut un reviriment în anii 1980, 
Si totuși TR a fost utilizat încă din 18532 de 
Helmholtz la broască, "1 | 

n acest capitol, ne vom limita la aplicatia 
clinică. Cititorul poate consulta articole și 
cărți. de referinta>5 pentru a aprofunda 
Subiectul. 

Lipsa. de „specificitate a. testelor clasice 
Pentru neuropsihologia clinică, întrucât ma- 
loritatea testelor măsoară încă mai multe 
funcții în același timp, incită din ce în ce mai 
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L DE REACȚIE SI PRELUCRAREA 
finitia timpului de reactie (TR) 
ormatiet 2.3. Model de prelucrare a 
de prelucrare a dezv 
3. INTELIGENȚA 
I 3.1. De 
TR si timpul de mișcare (TN 
estelor psihometrice pe de 
4.2. Depresia 43. Tra 
lidrocefalia normo 
poglicemiile repetitive 49. Sde 
5, 


ollárii cognitive 

ȘI VITEZA DE 

finitia inteligenţei si generalitáti 

1) pe de o parte 

4. UTILIZAREA TR ÎN 
imatismele craniene 
tensivă 4.6. Dementa 

roza în plăci 

6. BIBLIOGRAFIE 


altă parte 


CONCLUZIE 


mult neuropsihologul să utilizeze analiza 
vitezei de prelucrare a informaţiei (VPI). VPI, 
combinată cu teste multiple (limbaj, memo- 
rie etc.) poate reuși să identifice mai multi 
factori interesanti, cum ar fi precizarea sau 
analizarea atenţiei si a cauzei care împiedică 
atenția să fie eficace; această metodă este 
denumită cognitivă corelată?. Cercetătorii” au 
definit trei componente ale atenției: i) scan- 
ning-ul vizuomotor; ii) mentinerea sustinutà 
a atentiei selective; iii) ecartul vizuo-auditiv. 
Testele neuropsihologice clasice măsoară 
aceste trei componente ale atenţiei? și pot fi 
de asemenea identificate prin măsurarea VPI, 
utilizând șase indici: mediile TR și a timpu- 
lui de mișcare (TM), extragerea caracteristi- 
cilor, identificarea stimulului, selecția răspun- 
surilor și ajustarea motorie?: . 


Metode de investigatie 


2 


TIMPUL DE REACTIE SI PRELU- 
CRAREA INFORMATIEI 


2. 

Definitia timpului de reactie (TR) 

TR este o măsură a latentei între apariția 
unui stimul senzorial sau somatosenzorial si 
viteza reacției subiectului la acest stimul?. 

Ne vom referi la metoda de bază propusă 
de Blackburn! și Jensen", care constă. în 
măsurarea timpului de reacţie. În “cadrul 
acestei metode, subiectul apasă pe un buton 
"până la apariţia unui stimul (vizual sau au- 
ditiv), trebuie să ridice degetul cât mai rapid 
posibil (TR) și apoi: să apese pe un buton 


aflat lângă primul; timpul scurs între ridi- 


carea degetului și apăsarea celui de-al doilea 
buton reprezintă timpul de mișcare (TM). 

TR este recunoscut astăzi ca fiind cea mai 

bună evaluare comportamentală a integrității 


sistemului nervos central (SNC) și reflectă 
viteza prelucrării cognitive!?, Cu toate cà TR: 


implicä o componentă centrală (premotorie) 


și una periferică (contracția musculară), s-a . 
demonstrat prin electromiografie că > vorba' 


mai ales de o componentă centrală!’ . Tre- 


buie, de asemenea sa menționăm Cá. TR pre- 


zintá un avantaj cr ucial: aceastá másurátoare 
repetitivá exclude factorul invätare""". 
Paradigmele lui Sternberg!®, Posner 
Nettlebeck!5, utilizate curent in neuropsi- 
hologia clinicá, vor fi descrise mai jos. 
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"Definiţia prelucrării informaţiei 


"După modelul prelucrării informației, 
macroaspectele lui sensory input sunt divizate 
în biti de informatie (stimulul vizual poate fi 
descris în termeni de culoare, contrast, 
localizare, profunzime); macroexperienta 
funcţiilor cognitive :umane este divizată în 
funcţii compuse (dintre “care atenția, memoria 
si selectia răspunsurilor) care operează 
asupra bitilor s si interacționează in mod logic. 
Or, prelucrarea experienţei este elucidata 
prin studiul diverselor componente ale pre- 
lucrarii informatiei, individual sau in ansam- 
blul lor ??. 


ficării 


si. 


Modelele de studiu ale prelucrärii infor- 
matiei sunt foarte interesante, datorità 
asemänärii lor cu functionarea de bazä a 
SNC. De exemplu, cercetäri recente au 
demonstrat o asociere semnificativă între 
funcţiile hipocampului și consolidarea infor- 
matiei piecing: de la memoria de scurta si de 
lunga durată? 


2.33 


Model de prelucrare a informatiei 


Primele modele propuse sunt prelucrárile 
seriilor (fig. 3 A-1). Prelucrarea utilizează 
etape specifice (memoria de scurtá durata, 
memoria. de. lungă durată, selecția răspun- 


` surilor) și acţiuni care prelucreazá informatia 


(codificarea, consolidarea, recuperarea) trecând 
prin diverse etape. 
Acest model are la bază filtrajul atentional 
(fig. 3 A-1) al informației de prelucrat!?. 
„Modelul serial (fig. 3 A-1) se pretează bine 


will utilizarea in neuropsihologia clinica, pen- 
“tru că structurile acțiunile și produsele pot 
“sta la originea disfunctiei. De exemplu, con- 
form figurii 3 A-1, deficitele cognitive pot fi 
“datorate: i) unei capacități de atenţie dimi- 
_nuate, caz în care pacientul nu sesizează ele- 


mente ale. informaţiei de prelucrat; ii) codi- 
imprecise a informaţiei care intră; 
iii) consolidării deficitare a memoriei de 


“lungă durată; iv) unor concepte complexe; 


v) unei game reduse de răspunsuri pentru 0 
selecţie adecvată. Astfel de deficite, identifi- 
cate pornind de la un model de prelucrare a 
informaţiei, sugerează utilizarea specifică a 
strategiilor de tratament, adică eo 


deficitului de atentie. 


Or, aceste modele au si dE aiio, din- 
tre care mentionám incetineala prelucrárii 
informatiei. SNC procedeaza mult mai rapid 


și poate parcurge mii de etape într-o frac- 


tiune de secunda, intre percepția s și TAS 
sul la un stimul exterior. ` 

Modelul paralel efectueaza mai multe pro- 
cese simultan în timpul unei activități simple 
si scurtează durata prelucrării informatiei. 

Prelucrarea paralelă a funcțiilor cognitive 
constă în unități interrelate. În modelele sim- 
ple, conexiunile dintre unități excită sau 
inhibă acţiunea. În. prezent este dificilă evi- 
dentierea inhibitiei în clinică, dar aceasta 
poate " studiatá experimental î in neurologie’: 


M — À—H 


Prelucrarea informației $i neuropsihologia clinică 


Structuri şi acţiuni ` Produse 


Selecția răspunsului ` Creer) 


Recuperare 


Memorie de lungă durată 


Consolidare i 


Memorie de scurtă durată 


3 


Encodaj 


Memorie iconicá 


Reguli concepte 


Caracteristici ale 


stimulului 


Selecţie | 
Filtraj atentional 


Fic. 3 A-1 —.. Model al procesului serial ce debutează prin 
filtrarea stimulilor care trebuie tratați sub formă de biţi. 
Prelucrareu cognitivă crează diferite produse în timp ce pre- 
lucrarea informaţiei progresează de-a lungul seriei!” 


2.4. 


Modele de prelucrare 
a dezvoltării cognitive 


Structura, acțiunea și produsul (fig. 3 A-1) 
ce subinteleg procesul de prelucrare a infor- 
matiei, sugerează că acești trei factori se 
modifică în decursul dezvoltării copilului!?. 

Modele de prelucrare, privind dezvoltarea 
creierului, ne pot-aduce în situația de a 
putea face recomandări mai specifice în ceea 
ce privește intervenţiile clinice. De exemplu, 
clinicienii care lucrează cu copii handicapafi 
mental dispun de un număr mic de infor- 
matii specifice pentru a-i ajuta. Or, daca 
specificitatea disfunctiei ar fi cunoscută, de 
exemplu ar fi vorba de dificultatea de a 
căuta o informatie codificată, dezvoltarea de 
strategii pentru această activitate specifică 
poate ameliora performanţele învățării. 


25. 


Lee 


Evaluarea atenţiei 


Problemele de atenţie sunt multiple și apar 
mereu în evaluările neuropsihologice. Cele 
două metode de evaluare a acestor probleme 
sunt: i) teste psihometrice (anularea de litere, 
clopote sau alte simboluri, scăderi seriate, 
empan de cifre, teste de substituție. Stroop, 
blocurile lui Corsi — vezi capitolul III); sau 
ii) măsuri ale prelucrării informaţiei iot de 
reacție simplu, cu opțiuni multiple etc.)2. 

Tehnica considerată aptă de a reuni aces- 
te abordări este metoda «relațiilor funcțiilor 
cognitive» (cognitive function correlations)®. 

Testele psihometrice ne furnizează de 
asemenea date prețioase pentru măsurarea 
funcțiilor de atenţie. Shum® a demonstrat că 
există o puternică corelație între testele psi- 
hometrice ale funcţiilor de atenţie și prelu- 
crarea informaţiei. 


3 
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INTELIGENȚA ȘI VITEZA DE 
PRELUCRARE A INFORMAȚIEI 


2.1. 
$$ ee 


Definiţia inteligenţei și generalitati 


«Inteligenta este capacitatea de a invata, 
sau de a intelege, sau de a sesiza situatii noi 
[...] utilizarea unui raționament adecvat?l». 
După Sternberg?!, nu există o definiţie una- 


„nim acceptată a inteligenţei. Autorul conchide, 
în capitolul său asupra inteligenței, că di- 


verse culturi și chiar subculturi pot avea con- 
ceptii diferite privind inteligența, ceea ce 


„conduce cu ușurință la neînțelegeri atunci 
„când membrii unui grup încearcă să impună 


definiția lor a inteligenței unui alt grup (pen- 
tru mai multe privind diversele teorii rela- 
tive la inteligență, vezi ref.21). 

Azi, dispunem de mai multe programe de 
ameliorare a inteligenței. Aceste programe 
vizează învățarea directă a unor capacități 
specifice de prelucrare a informaţiei, care 
stau la baza abilităților inteligentei?!, 

Se vorbește deseori despre relația dintre 
viteza și precizia TR. În ultimele două 
decenii, s-au înregistrat progrese notabile în 
demonstrarea unei relaţii între inteligență si 


91 


- 


Metode de investigație 


activitățile cognitive simple (fig. 3 A-2) care 
reflectă eficacitatea sistemului nervos central. 
Această teză, conform căreia inteligența este 
foarte probabil o funcţie a unui SNC eficace, 
a fost propusă de Galton). Un punct de 
vedere similar afost avansat de Spearman?? 
cu notiunea sa de’ factor g, care este factorul 


general reprezentat în toate testele cognitive. 


Concepţia lui Cattell”, bazată pe inteligența 
fluida, este o alta Pc teoreticá a inteli- 
gentei. În zilele noastre se utilizează mai ales 
factorul g, care este atașat testelor psihome- 
trice și corelat cu TR. Pentru măsurarea, efi- 
cacitatii sistemului. nervos au fost utilizate 
„trei noțiuni; acestea, semnificativ corelate cu 
QI sunt: i) TR; ii) timpul de inspectie, si 
iii) potentialele evocate. Inteligenta, m masurata 
prin teste psihometrice corelate cu viteza TR, 
a fost demonstrată de Jensen, si a fost core- 
lată cu timpul de inspecţie de Nettlebeck și 
colab.1%24 și cu precizia transmiterii infor- 
matiei de Hendricksson®©, Pentru o pre- 
zentare generală a datelor din literatură, 
poate fi consultat Eysenck”. 
Măsurătorile mai sofisticate ale VPI, care 
urmează, . sunt utilizate pentru a măsura 
corelatiile cu testele de inteligenţă. 


Paradigma lui Sternberg!ó măsoară memoria 
de scurtá duratá. Pentru fiecare proba se 


„prezintă un eșantion de 1-4 cifre, cu o cifră 


de fiecare data si trebuie terminat daca cifra 

face parte din esantion sau nu. TR creste 

liniar in functie de marimea esantionului. 
Paradigma lui Posner!’ constă într-o acti- 


vitate de împerechere a unor litere; prin care 


se măsoară viteza cu care sunt retrase denu- 
miri învățate din memoria de lungă durată. 
Înteresul este de a măsura TR pentru litere 
identice fizic (AA, nn) fata de cele care poartă 
aceeași denumire (Aa, Nn). Ar trebui să 
existe o diferenţă între NI (numele identic) și 
PI (fizic identic), NI având un TR mai mare 
decât TR al PI, deoarece este necesar un pro- 
ces mental suplimentar pentru a căuta nive- 
lul NI în memoria de lungă durată. Pentru a 
măsura TR al sinonimelor și antonimelor 
(mic-mare, cald-rece) subiectul răspunde cu 
«asemănător» sau «diferit». Există, posibili- 
tatea unei verificări semantice, în care sunt 


prezentate două sau trei litere (AB sau ABC) ` 


timp de trei secunde, urmate de o întrebare 
(B după A sau A înainte de B) la care su- 
biectul răspunde cu «adevărat» sau «fals». 


Soluţii ale 
problemelor 


= Dezvoltarea . E 


de relaţii 


Sa; 


Adapiare T la 
mediu 
AEN 


Vitezá 
„mentală 


. Percepția 
experienţei 


Verificarea 
erorilor 


Înţelegere 


Dezvoltare de 
„legături 


^ Prelucrare a "N 
informaţiei 


Continuitate 


Memorie 


Fic. 3 es e - Transmitere fără eroare. Legăturile între inteligența biologică și cea socială, cu o împărțire în trei, "incluzând 
QI ca intermediar??. 


—-— — 


Prelucrarea informației si neuropsihologia clinică 


Timpul de inspecție (T1)'8, pe un tahistoscop 
se prezintă două linii verticale una lângă 
alta, una fiind de două ori mai lungă decât 
cealaltă. Această prezentare este urmată de 
un stimui martor marcat (o alta linie); su- 
biectul trebuie să indice dacă linia mai lungă 
se află la dreapta sau la stânga liniei martor. 
TI al subiectului este timpul scurs între 
apariția perechii de linii și apariția stimulu- 
lui marcat, pentru răspunsurile corecte. 

Toate aceste teste sunt corelate cu testele 
de inteligență, fie că testele psihometrice au 
fost cronometrate sau nu. 


3.2. 
i i eee e em 
Corelatii între TR și timpul de mișcare 

(TM), pe de o parte, și factorul g al 
testelor psihometrice, pe de altă parte 


Coeficientul r al lui Pearson între TR și 
factorul g se situează între +.2 —> -.4, foarte 
rar mai mare la subiecții nórmali?52?51, 

TM este mai rapid decât TR (cu excepția 
subiectilor. foarte retardati sau cu dificultăți 
motorii) si.variazá mai putin decât acesta. 
TM se corelează mult mai ușor cu factorul 8 
decât TR. Corelatia se situează între -.1 la 
-.2 și, deseori, la subiecții normali, se apropie 
de zero”, / 

Timpul de prelucrare a informatiei include 
codificarea stimulului si timpul de decizie si 
este în primul rând responsabil de corelatia 
intre TR si g. Asa cum am mentionat, toate 
TR au componente periferice si centrale. 
Procesul central este cel pai important pen- 
tru activitatea cu TR cel mai complex”. 

Componenta non-cognitivă 'a TR, care este 
probabil independentă de viteza de prelu- 
crare a informaţiei per se, este aspectul sen- 
zorimotor al TR?*. . 

4 
te Oe a TNNT S. 
UTILIZAREA TR IN CLINICA 


4.1. 


— ee ee ee 


‘Schizofrenia 


Schizofrenicii au deficit în mai multe pro- 
Cese de prelucrare a informatiei, ca atentia 
selectivă si susținută, rapelul mnezic, repe- 
rajul (retrieval) mnezic, flexibilitatea între 
două sau mai multe concepte și selectivitatea 
răspunsurilor, 
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„Recent, au fost documentate mai multe 
tulburări cognitive în schizofrenie 21, Func- 
tiile cognitive normale sunt limitate de can- 
titatea de informatie ce poate fi prelucrată o 
dată. De exemplu, majoritatea indivizilor 
găsesc fără îndoială dificil să asculte o emi- 
siune la radio, să citească ziarul si să con- 
verseze cu un prieten in același timp. Schizo- 
frenicul este rapid depășit de cerintele infor- 
mationale ale activităţilor cotidiene. Acest 
model a fost utilizat pentru a explica gama 
largă de deficite cognitive ale schizofreni- 
cilor, în special în ceea ce privește atenţia, 


memoria, funcțiile executive și selecția 
răspunsurilor". 
i 4.2, 
pi Se Án 
Depresia 


În depresie se observă o diminuare a vite- 
zei psihomotorii. Knott si Lapierry?? au de- 
monstrat că, la pacienţii deprimati, există o 
legătură între timpul de reacție și poten- 
tialele evocate. Astfel, la pacientul depresiv, 
se regăsește o creștere a TR și o diminuare a 
activității bioelectrice cerebrale și acestea, în 
absența unei diminuări a execuției motorii. 
S-a demonstrat"?! că pacientul depresiv are 
dificultăți la nivel cognitiv în cazul activi- 
tatilor care cer un efort mental sau proportional 
și care nu sunt automotivate. De fapt, este un 
domeniu interesant de cercetări, în paralel cu 
testele de memorie și de atenţie. 

Recent, s-a început studierea prelucrării 
informaţiei și a memoriei, în paralel cu trata- 
mentul cu noi molecule serotoninergice”. 


4.3, 
Aa e iat eub caute dai m sili 


Traumatismele craniene 


Traumatismele craniene (TC) sunt mai 
frecvente la populația sub 40 de ani (vezi 
capitolul XXIX al acestei lucrări). Persoanele 
care au suferit un TC prezintă o mare varie- 
tate de deficite cognitive, care se reflectă în 
prelucrarea informaţiei. Pe de altă parte, se 
știe: că pacienţii cu TC la care timpul de 
reacție se ameliorează au, în general, un 
prognostic mai bun de recuperare a nivelu- 
lui cognitiv anterior. Este de asemenea util 
de știut că, la subiectii cu TC frontale minore 
și diminuarea funcțiilor executive“, analiza 


a -~ Metode de investigație : 


prelucrării informaţiei furnizează date pre- 
tioase pentru readaptarea cognitiva (vezi si 
Capitolul XXXVI al acestei lucrări). 
Este evident că un defect de prelucrare a 


informației se reflectă în același mod in com- 


partimentele sociale și în tulburările de per- 
sonalitate. Un singur deficit de prelucrare a 
informaţiei poate corespunde mai multor 
deficite cognitive?52? d : x 


id 


Boala Parkinson 
(vezi Capitolele VIII si XVI) 


4.5, 


Hidrocefalia: normotensiva 


sUtilizam de multi ani TR si TM in cursul 
spitalizarii pacientului și în controlul efi- 
cientei punctiilor lombare evacuatorii care 
préced, î in anumite cazuri, deviația, ventricu- 
lo-jugulară!. Hm. 

O ameliorate sellinificativk, adică o dimi- 
nuare a TR în urma unei punctii lombare de 
80 ms ‘si: mai mult, reprezintă o indicație 
pentru derivație. Trebuie să menționăm că, 
în- experienţă noastră, subiecții cu hidroce- 
falie” de origine ' vasculară care nu reac- 
tioneazá clinic la derivații (vezi Capitolul 
XXXI, partea'a 2-a) nu prezintá nici o ame: 
liorare a TR: Mai mult, absenta unei ame- 
liorári poate fi n à si in cazul proceselor 
de demenţă c 


observat că ad cu hidrocefalie nor- 


47. 
SIDA 
De mai mulți ani, se știe că o persoană cu 
SIDA poate prezenta foarte precoce o dimi- 
nuare a TR simplu, adică o diminuare a 
vitezei de prelucrare a informaţiei î în absenţa 
oricărei alte atingeri. cognitive?" 43 


Másurarea timpului de reacție ar trebui să 
fie o parte integrantă a oricărei evaluări neu- 


ropsihologice la bolnavii cu SIDA. Martin și 


colab.8 au subliniat că alegerea. activităților 
al căror TR se măsoară ar. putea fi crucială, 
pentru determinarea în viitor a unei baze de 
opțiuni, pentru "clasificarea “tipurilor. de 
demente: Levin si.'colab.? au: demonstrat 


„relația. dintre diminuarea. vitezei de prelu- 
crare a informaţiei și severitatea atrofiei cere- 


i™Hidrocefalied În trecut am. 


motensivă, care prezintă o ameliorare sem- ` 


nificativă. -a performanțelor TR în postderi- 
vatie își mențin același nivel al TR. Practic, 
funcţionalitatea lor în viata de zi cu zi crește. 


4.6. 


Dementa 


“Am observat în PNA NE TN (mate- 
rial nepublicat) că timpul de reacție vizual 
este primul pe care pacientul nu-l mai poate 
efectua în cursul evoluției dementei, în timp 
ce, în general, la acești bolnavi, TR auditiv 
este cel mai ușor de efectuat. Este utilă, de 
asemenea, folosirea TR pentru activităţi vizuo- 
spaţiale pentru a preciza diagnosticul dacă 
este necesar!l (pentru mai multe. detalii, vezi 

Capitolul XXXI). 
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brale la pacientul cu SIDA. 

. Memoria’ verbală este deseori a doua 
funcție diminuată în cursul evoluţiei. Este 
încă un factor care justifică utilizarea másurá- 
torilor prelucrării informației pentru a putea 
determina 'care sunt funcțiile lezate. Aceste 
date pot contribui la o mai bună înțelegere a 
evoluției dementei subcorticale din, SIDA 
(vezi și Capitolul XXXI). 


4.8. 


Hipoglicemiile repetitive 


Stările de hipoglicemie, prelungite, cu sau 
fără comă . tranzitorie, pot antrena leziuni 
cerebrale. VPI în: această patologie este 
interesantă pentru a determina dacă există o 
diminuare a vitezei prelucrării informației, 
eventual indice al unei leziuni cerebrale 
însoţită probabil de un deficit cognitiv™. 


49, 


Scleroza în plăci 


Este bine cunoscut că, în această patolo- 
gie, există o diminuare a vitezei de prelu- 
crare a informației, în cazul „performantelor 
la testele de atentie, ca si pentru alte functil 
cognitive. Feinstein si colab.! 15 au notat o 
diminuare a capacităţii de învățare la testele 
de atenţie și o încetinire a TR la pacienții cu 
scleroză în plăci. s 


——— — — 


Prelucrarea informației si neuropsihologia clinică 


E i. 

Degenerescentele cerebeloase 
Laboratorul nostru a demonstrat că viteza 
de prelucrare a.informatiei este diminuată la 
pacienții cu degenerescentá 'spinocerebeloasă 
(boala Friedreich și degenerescentele olivo- 
pontocerebeloase)!0. Am stabilit de asemenea 
că există o corelație negativă între TR și 
matricele progresive ale lui Raven (măsură a 
inteligenței vizuospatiale)!?", Este de aseme- 
nea interesant de observat cá, in cazul unor 
leziuni cerebeloase unilaterale9, pacientul 
isi poate recápáta viteza initialà de prelu- 
crare a informaţiei, asa cum o arată rezul- 
tatele experimentale. Másurarea timpului de 
reactie este utilá pentru probe terapeutice de 
substitutie, atát in degenerescentele spino- 

cerebeloase™ 5! ca și in alte patologii. 


CONCLUZIE 

În ciuda faptului că TR a fost conceput 
acum mai mult de 100 de ani, din anii 1980, 
există un interes din ce in:ce mai mare fata 
de această măsurătoare, atât în cercetare cât 
și în terapie. Acest interes este justificat pen- 
tru că: i) TR este mai ales o măsură cogni- 
tivă; ii) există o absenţă a factorului învățare; 
iii) TR este corelat cu inteligența; iv) această 
măsurătoare s-a dovedit foarte. utilă in 
urmărirea efectelor tratamentului în anumite 
boli, în asociere cu alte teste cognitive. 
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Tehnicile electrofiziologice 


ANDREE Ross-CHOUINARD 


$ ELECTROENCEFALOGRAFIA 1.1, Tehnică 1.2. EEG normală 
2. ELECTROCORTICOGRAFIA 


1.3. EEG în stárile 
' 3. STEREOELECTROE 
IMPLANTATI IN PROFU 


patologice. 


In explorarea creierului uman sunt utilizate 
mai multe tehnici electrofiziologice. În acest 
capitol vom menționa câteva dintre ele. Pentru 
mai multe detalii asupra acestor tehnici si apli- 
catiilor lor vezi primele două referințe”? 


E y "TT 
ELECTROENCEFALOGRAFIA 


Cea mai frecvent utilizatà in practica clinicá 
curentá este electroencefalografia (EEG). 


: th 7”. 

ER EE ET hae ue 
Tehnica PUR | 

Este vorba de o înregistrare a activității 
electrice cerebrale, cu ajutorul unor electrozi 
aplicaţi pe scalp, conform unui aranjament pre- 
determinat numit «Sistemul 10-20 interna- 
Monal». Această înregistrare se face după 
diferite montaje, pentru a acoperi toată 
Suprafața capului. Totuși, trebuie să fim bine 
conștienți de faptul că, prin acest mijloc, nu 
acoperim decât părțile laterale ale emisferelor. 
Regiunile mediane și inferioare ale cortexului 
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NCEFALOGRAFIA ȘI ELECTROZII 
1 I NZIME. | 
5. ELECTROENCEFALOGRAFIA CUANTIFICATÀ 


4. POTENTIALE EVOCATE 
6. BIBLIOGRAFIE 


ne scapă; de aceea se recurge uneori la anu- 
mite tipuri speciale de electrozi, ca electrozii 
zigomatici si electrozii sfenoidali, pentru a 
explora mai bine pártile anterioare si inferioare 
ale lobilor temporali. ! 

De rutină, se utilizează mijloace de activare 
ca hiperventilatia și stimularea luminoasă 
intermitentă, pentru a activa anomaliile epilep- 
tice. Copilul este deosebit de sensibil la hiper- 
ventilație și se notează o încetinire progresivă 
și uneori importantă a activităţii cerebrale, care 
este pe deplin normală. Acest efect diminuă cu 
vârsta, și există variaţii individuale. Stimularea 
luminoasă intermitentă constă in stimuli 
produși de o lampă stroboscopică cu frecvență 
determinată. Tipic, se constată în acest caz o 
antrenare a ritmurilor occipitale la frecvența 
stimulării. Acest lucru se dovedește deosebit 
de util pentru activarea anumitor epilepsii 
fotosensibile (dar poate fi și perturbat de unele 
psihotrope). De asemenea, sunt deseori uti- 
lizate și trasee de somn cu sau fără activare 
medicamentoasă și mai ales după privare de 
somn în noaptea precedentă, în cazul inves- 
tigării epilepsiei, deoarece unele crize de 


Metode de investigatie 


epilepsie survin mai ales in cursul variațiilor 
stărilor de constientä sau în timpul anumitor 


faze ale somnului. De asemenea, se pot utiliza . 


medicamente, cum ar fi clorpromazina, pentru 
a cobori pragul convulsiv și a face să apară 
anomaliile epileptice. 


Mw» 
te Hohe x See Diss. a s e 
EEG normala 

Din ce in ce mai mult, experimentele ani- 
male sugereazá cá activitatea ritmică. inregis- 
trata pe EEG este de origine corticală, 
provenind din sumatia potentialelor post- 
sinaptice ale neuronilor corticali, in special ale 
celulelor piramidale. Această activitate. ritmică 
este dependentă de integritatea funcțională a 
structurilor subcorticale. Ritmurile normale la 
om sunt diferite de la o regiune a creierului la 


alta și variază în funcţie de starea de veghe si - 


somn, și de asemenea în funcţie de vârsta 
subiectului. EEG normală .a copilului mic 


diferă de cea a adultului. În realitate, matu- 


rarea electrogenezei cerebrale continuă. multă 
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Fic. 4-1. - Traseu normal. Barbat de 41 ani: Ritm alfa 


(a) regulat, la 9 cicli/secundă în regiunile posterioare, 


vreme după naștere. Ritmul « (de 8-13 Hz/s). 


- ritmurile fiziologice sunt împărţite în benzi 
de frecvenţă — este prezent în regiunile poste- 
rioare la adultul în stare de veghe, în repaus, 
cu ochii închiși, și se atenuează sau se 
blochează în mod caracteristic la deschiderea 
ochilor (fig. 4-1.). Ritmul B (peste 13 Hz/s) se 
înregistrează în regiunile centrale și anterioare. 
Ritmul 0 (4-7 Hz/s) apare mai ales la copil, 
dar poate fi prezent în mică măsură la nivelul 
regiunilor temporale la adult sau în caz de 
somnolentá. Ritmul à (sub 4 Hz/s) este 
prezent pe traseele copilului mic si in cursul 
somnului la subiectii mai várstnici. Este anor- 
malla adultul in stare de veghe. Există si alte 
ritmuri normale fiziologice; a căroreevocare aici 
ar'fi prea dificilă; să menționăm totuși princi- 
palele componente ale’ somnului: vârfuri în 
vertex, fuzee de somn, complexul K, unde 5 cu 
voltaj înalt. | dicii minat 


1.3. . 


„EEG în stările patologice 

Stările patologice cerebrale se exprimă fie 
prin unde prea, lente, fie prin unde prea rapi- 
de sau prea paroxistice, survenind la locul sau 
momentul nepotrivit. Sá notăm. totuși că ano- 


blocat, lu deschiderea ochilor. Ritm rapid beta (f) în 
regiunile anterioare, (Fy: prefrontal; F: frontal; C: cen- 
tral; P: parietal; O: occipital; F7 g: fronto-temporal; 
Ts temporal - cifre impare: stânga, cifre pare: dreapta). 


maliile lente nu sunt specifice in sine. Astfel, 
un accident vascular cerebral (AVC) sau, o 
tumoră pot produce EEG destul de asemănă- 
toare; este util în acest caz un traseu martor, 
tendința fiind de ameliorare în primul caz și 
de deteriorare in al doilea. Trebuie să tinem 
seama și de faptul că EEG nu este un test 
anatomic, ci mai curând un test fiziologic. De 
exemplu, dacă se obține o EEG în perioada 


„acută de instalare a unui AVC, disfunctia cere- 
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brală notată este în general mai întinsă decât 
leziunea anatomică detectată la tomograf sau 
cea regăsită mai târziu la. autopsie. Aceasta se 
corelează în general destul de bine cu clinica, 
pacientul fiind deseori. obnubilat, în afara 
deficitului focal. De altfel EEG se va modifica 
în timp, în funcţie de evoluția pacientului. EEG 
se dovedește deosebit de utilă pentru dife- 
rentierea proceselor focale de cele difuze, uni- 
sau bilaterale. NET - 


1.3.1. Leziuni localizate 

Am | menţionat : deja : anomaliile. localizate 
lente prezente în cazul AVC si: tumorilor. De 
asemenea, în cazul infecțiilor sistemului nervos 


Telinicile electrofiziologice 


o Na 


Pug TT f ig ho DR ES UNT v E E 


Fic. 4-2. — Unde lente teta (0) si delta (8) difuze. Bárbal 
de 52 ani cu encefalopatie hepatică. 


central, poate alerta clinicianul cu privire la 
debutul formării unui abces sau la posibilitatea 
unei encefalite herpetice (mai localizată fronto- 
temporal) când la anomaliile difuze se adaugă 
anomalii mai localizate. În cazul traumatismelor 
craniene, ea indică dacă atingerea este. difuză, 


mai localizată, corticală sau subcorticala, sau, 


dacă apare un focar iritativ de tip epileptic. 
Poate demonstra de asemenea o diminuare 
localizată a amplitudinii activității cerebrale, 


sugerând prezenţa unui hematom subdural. 


1.3.2. Leziuni difuze | 

EEG este utilă în investigarea encefalitelor 
si dementelor. EEG este normală la debut în 
cazurile de boală Alzheimer “sau “demență 
senilă, dar o-EEG net anormală într-un caz de 
demență ușoară sau moderată arată că trebuie 
căutată o cauză tratabilă metabolică, tumorală 
sau de altă natură. Anumite demente, ca boala 
Creutzfeldt-Jakob sau panencefalita sclerozanta 
subacută produc un pattern electroencefalo- 
grafic caracteristic. EEG-este de asemenea utilă 
in cazurile de delir: o EEG anormală este atunci 
un semn de organicitate. EEG este sensibilă la 
variatii metabolice, observându-se o disfunctie 
cerebrală difuză mai mult sau mai putin 


importantă (fig. 4-2.). EEG poate fi alterată de: 
Psihotrope, apărând, in funcție de : clasa. 
medicamentului, un exces de activitate rapidă” 
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sau lentă, sau fiind favorizate anomaliile 
paroxistice. 


1.33. Epilepsia i 

Dar marea utilitate a EEG este studiul și 
diagnosticul epilepsiei. De fapt, epilepsia con- 
stă în descărcări electrice anormale, hipersin- 
crone și excesive, intermitente, la nivelul cor- 
texului cerebral. Nu avem mereu șansa, de 
fapt foarte rar, de a înregistra o criză epilep- 
tică spontană, Totuși, deseori există descărcări 
epileptice intercritice, insuficiente pentru a pro- 
duce crize clinice, dar care pot fi inregistrate 
pe EEG, Plecând de la acestea, se poate deter- 
mina dacă este vorba de o epilepsie focală, 
dacă ea are tendinţa de a deveni secundar ge- 
neralizatá sau dacá este vorba de o epilepsie 
generalizată primară. Totuși, nu trebuie să ne 
surprindă dacă EEG este normală la un epilep- 
tic veritabil pentru că, prin definiţie, epilepsia 
este intermitentă. Unii autori citează până la 
15-20 % trasee normale la epileptici. În acest 
caz trebuie să recurgem la mijloace de activare 
cum ar fi cele citate mai sus, adică EEG de 
somn, activare medicamentoasă, electrozi spe- 
ciali, înregistrare prelungită cu sau fără inre- 
gistrare video - concomitentá pentru studiul 
corelatiei dintre EEG si crizele clinice, retra- 
gerea medicatiei anticonvulsivante etc. Acest 
procentaj se reduce astfel mult. Nu trebuie să 
uităm nici cá pot fi găsite anomalii elec- 
troencefalografice si in populatia martor asa- 
zis normală, mai ales la părinții epilepticilor. 

Din punct de vedere al EEG, epilepsia se 
manifestá prin descárcári paroxistice de var- 


furi, lente sau rapide ca in epilepsia focală, sau. 


prin complexe de varfuri-unde sau polivârfuri - 
unde, ca in epilepsiile generalizate si petit mal 
la copil. EEG ne informeazá de asemenea 
asupra activității de fond, ceea ce este impor- 
tant pentru prognosticul pacientului. De exem- 
plu, in crizele de petit mal idiopatic la copil 
(vârf-undă regulat de <3 c/s) (fig. 4.3.), acti- 


vitatea de fond este normală, în timp ce în 


petit mal-ul variant (vârf-undă lent, la sub 
3 ¢/s), ritmul de fond este perturbat si lent, 
traducând leziuni cerebrale difuze însoțite 
deseori de întârziere mentală. | 


1.3.4. Concluzie 
“EEG este deci un examen util în clinică, în- 
deosebi în cazurile menţionate mai sus, si de 


Metode de investigatie : 


qui | ! 


asemenea si in alte cazuri, ca: mijloc de de- 
pistare neinvaziv. Este cu atát mai util cu càt 


i se cunosc bine limitele si posibilitățile. Mai 


mult, se dovedește indispensabil în studiul 
epilepsiei. În decursul anilor, numeroase studii 


au făcut corelaţii între EEG și examenul neuro- 


psihologic. Aceste corelaţii sunt mai mult sau 
mai aurcm precise, in funcție de tipul de p 


right Mets jagan Lieno Sant ji 
ELECTROCORTICOGRAFIA - 


Este o înregistrare a activității electrice iu 


brale, cu ajutorul unor electrozi aplicati direct 
pe cortex, in cursul unei craniotomii. Această 
tehnică a fost utilizată cel mai mult, deși nu 


exclusiv, în chirurgia epilepsiei. În acest caz 


este necesară determinarea, cât mai precis posi- 


bil, a localizării și întinderii cortexului epilep- 


togen si verificarea, dupa excizie, daca aceasta’ 


a fost completa. Corticografia: permite, de 


asemenea, prin intermediul stimulării electrice. 


la pacientul neanesteziat, deci care poate'cola- 


bora și relata experiența, de a explora cortexul 


cerebral. Este vorba aici de o situație privile- 


giată Angee acest itm "lá studiu’. 


iile tele deep vina ree cai Ne ifa 


STEREOELECTRO ENCEFALOGRAFIA 
ȘI ELECTROZII IV eLANTAŢI IN 
PROF’ NZIME : 

- Este tot o inregi: trare a activității electrice 
ciinii; dar cu electrozi implantati i in profun- 
zime in interiorul creierului prin metode stereo- 
taxice, permițând corelaţii anatomoradiologice. 


Datoritá acestor tehnici au fost făcute studii 


asupra miscárilor anormale in cursul talamo- 
tomiilor (de exemplu: boala Parkinson) cu in- 
registrare si stimulare la nivelul .talamusului, 


ceea ce ne-a adus informații, din punct de ve- 
dere neuropsihologic, asupra anal ,Structu- 


rilor acestuia în limbaj si memorie!. În epoca 
lobotomiilor si a psihochirurgiei, din ratiuni 
psihiatrice, au fost făcute înregistrări cu. elec- 
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trozi în profunzime la nivelul lobilor frontali- 


(partea ventro-mediană), al părților centrale ale . 


lobilor temporali si al regiunii din jurul ven- 
triculului III, contribuind la cunostintele noas- 
tre in domeniul substratului anatomic al emo- 
tiilor la om (vezi studiul lui Sem-Jacobsen). 
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Fic. 4-3. — Complexe várf-indil la 3 cicli/secundă ge- 


neralizale, bilaterale şi sincrone, pe a: mbele emisfere, 
maxime. în regiunile mileniile. Fetifà de 14 ant, cu 


rci de tip petit mal. Ritm de fond nor mal, cu 


descr A ile ro 


" Astăzi, acești electrozi sunt utilizați mai ales 
în stadiul preoperator în studiul epilepsiei, la 
candidaţii pentru rezectie chirurgicalá a focaru- 


lui epileptic. De fapt, această tehnică nu se jus- 


tifică decât dacă se ia în considerare o operație; 
ea nu este niciodată folosită pentru a pune un 


diagnostic de epilepsie. Scopul este de a loca- 


liza cât mai exact posibil focarul din care iau 
naștere crizele pacientului și de a le înregistra 
(ele sunt la nevoie provocate). Aceste examene 
se fac în laboratoare, special echipate, pentru a 
obţine cele mai bune corelaţii clinico-encefalo- 
gi .tice posibile. Acestea permit de asemenea 
stabilirea de corelaţii între anumite fenomene 
comportamentale. și localizarea lor cerebrală 
ide exemplu agresivitate și hipocamp?). 


4 


 POTENTIALELE EVOCATE. 


Odată cu dezvoltarea tehnicilor de «nive- 
lare» a semnalelor electrice, a devenit posibil 
să măsurăm reacțiile electrice evocate în sis- 
temul nervos de stimuli externi specifici. Se 
prezintă subiectului stimulul de studiat, in 
mod repetitiv, se face apoi o medie a räspun- 


100 


Tehnicile electrofiziologice 


uu-————— — —À a a eee 


surilor, ceea ce permite degajarea potentialelor 
de voltaj mic, care altfel erau mascate de EEG 
(EEG fiind un semnal variabil, se anuleazá in 
cursul operatiunii de «nivelare»). Se obtine ast- 
fel o curbá ale cárei componente pot fi studi- 
ate din punct de vedere al latentei, duratei, 
amplitudinii, distributiei etc. Aceste compo- 
nente ar putea corespunde diferitelor nivele 
de prelucrare a informatiei de cátre sistemul 
nervos. In clinicá, se utilizeazá mai ales po- 
tentialele evocate vizuale, auditive si somato- 
senzitive. Această tehnică și-a făcut loc in prac- 
tica neurologică curentă. 

Potentialele cognitive, sau potentialele «legate 
de evenimente» intrapsihice sau de mediu, sunt 
potentiale evocate cu latentä lungă. Citám din 
această categorie P300 și variaţia contingentă 
negativă (CNV). Ele au suscitat o literatură abun- 
dentă în cursul ultimelor decenii, dar, în ciuda 
acesteia și a unor rezultate deseori interesante, 
tehnica nu s-a impus în practică, mai ales din 
cauza problemelor tehnice de înregistrare și a 
dificultății de a reproduce rezultatele studiilor. 
Ea rămâne o unealtă de cercetare. 

Pentru o discuție mai extinsă asupra pro- 
blemei potentialelor evocate în neuropsiholo- 
gie, vezi referintele^?, 

5 
ZOOO OON n 
ELECTROENCEFALOGRAFIA 
CUANTIFICATA 


De la inceputul dezvoltarii EEG, s-a incer- 
cat o analiză cuantificată, fie prin analize de 
amplitudine, fie prin analiză spectrală. Acestea 
sun? realizate evident cu ajutorul calcula- 
toarelor. Există si in acest domeniu o abun- 
dentă literatură, pe care nu o putem rezuma 
aici. Datorită interesului, să cităm numai anu- 
mite studii de lateralizare a proceselor psi- 
hopatologice!? si studiile asupra asimetriilor 
interemisferice în relație cu activități cognitive 
Specifice. Rezultatele acestor studii din urmá 
au fost deseori citate pentru a sublinia con- 


ceptul de specializare functionalà a emisferelor 
cerebrale, dar trebuie sà mentionám ca ele sunt 
contestatel!, În psihofarmacologie, EEG canti- 
tativă este utilizată între altele pentru depis- 
tarea și clasificarea noilor psihotrope. Această 
tehnică este deci pentru moment o unealtă de 
cercetare, dar cu puține aplicații în practica 
curentă. 
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Examinarea neuroradiologică 


CELINE BARD ȘI JEAN-LORRAIN VÉZINA 


1. RADIOGRAFIA 

3. TOMODENSITOMETRIA 
' 4.1. Explicarea IRM 
5. CONCLUZIE 


Orice leziune cerebrală are un element dè 
gravitate deosebită, prin faptul că antrenează 
in general manifestări motorii, senzoriale sau 
psihice. Din acest motiv, cu cât diagnosticul 
acestei leziuni este mai precis si mai precoce, 
cu atât intervenţia poate fi mai eficace și cali- 
tatea vieții pacientului poate fi mai bine păs- 
trata. Pentru a trata bine, trebuie. deci să-i 
cunoaștem localizarea precisă și natura. 

Exceptionala diversitate a leziunilor cere- 
brale face. demersul diagnostic cu atât mai de- 
licat. Leziunile cerebrale se pot prezenta sub 
formă de anomalii congenitale (peste 2 000 
repertoriate astăzi in literatura medicală) sau 
sub formă de leziuni infectioase, traumatice, 
vasculare, neoplazice, degenerative sau meta- 
bolice, toate capitole foarte vaste. Unele din 
aceste leziuni perturba în plus și circulația 
lichidului cefalorahidian sau resorbtia lui, 
recunoasterea lor fiind inportantă pentru 
supravietuirea imediată a bolnavului. 

In scopul diagnosticarii si diferentierii aces- 
tor afectiuni diverse, neuroradiologul poate 
face apel la radiografie, angiografie, tomoden- 
Sttometrie sau rezonanţă magnetică. 


2. ANGIOGRAFIA 

4. REZONANTA MAGNETICĂ 
4.2. Aplicaţii ale IRM 

6. BIBLIOGRAFIE 


1 
RADIOGRAFIA 


Descoperite întâmplător de Rântgen in 1895, 
razele X au adus mari servicii omenirii, de 
un secol. Radiografiile au permis examina- 
rea obiectivă a corpului uman, arătând per- 
fect structurile osoase și unele țesuturi moi. 
Este un examen de primă intenție. Leziunile 
osoase traumatice și posibilitatea unui corp 
străin metalic intracranian sunt mai eficace 
evaluate printr-un film simplu. Acest examen 
permite de asemenea depistarea eventualei 
prezențe de calcificări intracraniene patologice 
în leziuni precum craniofaringiomul, scleroza 
tuberoasă, meningiomul, oligodendrogliomul, 
cisticercoza, boala Sturge-Weber și alte afec- 
tiuni patologice recunoscute pe cliseele simple 
ale craniului. 

Radiografiile de craniu au meritul de a fi un 

„examen ușor accesibil, putin costisitor, care 
arată simultan nu numai toate oasele boltei 
craniene, ci și joncțiunea cranio-vertebrală si 
primele vertebre cervicale, sinusurile parana- 


zale, orbitele, mastoidele, masivul facial și 
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Metode de investigație 


articulațiile temporo-mandibulare. Totuși, în 
ceea ce privește leziunile intracraniene, indi- 
catiile sunt acum limitate, acest examen fiind 
înlocuit de tomodensitometrie și rezonanța 
magnetică. 


2 
Te ee E SNN 


ANGIOGRAFIA 
Angiografia implică radiografii de craniu, 
efectuate în secvenţă rapidă de fracțiuni de 
secundă, în momentul injectării intraarteriale a 
unui bolus de substanță de contrast. Este o 
explorare curentă și esenţială pentru multe 
diagnostice, ca evidenţierea de anevrisme la 


nivelul poligonului Willis, de malformatii arte- ` 


riovenoase cerebrale, de vase de neoformatie 
in procesele tumorale. Ea permite aprecierea 


fazelor arterială, capilară si venoasă ale circu- 


latiei cerebrale, pentru că arată pediculii nutri- 
tivi ai unei leziuni și venele sale de drenaj. 


Este în general un examen preoperator, cerut. 


fie pentru a ghida intervenţia exploratorie a 


neurochirurgului, fie pentru a proceda la o 


embolizare terapeutică efectuată chiar de. neu- 
roradiolog. Neuroradiologia interventionala are 
de altfel astăzi un rol preponderent și din ce 
în ce mai mare în tratamentul eficace al leziu- 
nilor cerebrle. Angiografiei clasice i se adaugă 
acum angiografia prin: rezonanţă magnetică 
(vezi mai departe).: ub ai 
3 


-TOMODENSITOMETRIA 

..' Prezentată pentru prima oară în Anglia în 
1972, tomodensitometria, sau scanografia, a 
revoluționat de atunci neurologia și neurora- 
diologia, permițând vizualizarea directă a 
creierului. Este o metodă sofisticată, care com- 
bină ingineria informatică sau calculatoarele cu 
radiațiile ionizante Rântgen. In consecință, ca si 
în cazul radiografiei, singurul parametru care 
intervine în formarea imaginii este coeficientul 
de absorbţie a fasciculului de raze X direct 
proportional’ cu densitatea țesuturilor expuse. 
Totuși, spre deosebire de radiografie, unde este 
expusă o mare parte a corpului, în tomoden- 
sitometrie sunt expuse numai tranșe subțiri 
consecutive ale corpului uman, acestea fiind 
apoi analizate și reconstruite pe calculator. 


Indicatiile tomodensitometriei sunt multiple 
în studiul creierului, al orbitelor, stâncilor 
osoase, sinusurilor, rahisului și chiar in radi- 
ologia interventionalá. Este îndeosebi utilizată 
în cazurile de traumatism cranian, pentru că, 
chiar dacă deseori evidențiază mai putin bine 
fracturile decât radiografia simplă, ea desco- 
pera complicațiile cerebrale, contuziile corti- 
cale, hematoamele meningiene sau parenchi- 
matoase și ajută la determinarea indicatiilor 
operatorii. Este de asemenea utilizată, cu mul 


„tiple avantaje, în leziunile infecțioase cerebrale, 


devenite curente în zilele noastre în contextul 
infecțiilor oportuniste. Ea descoperă și leziunile 


„degenerative cerebrale, vizualizând atrofia cir 


cumvoluțiunilor- cerebrale și ectazia santurilor 
și ventriculilor. Este deosebit de prețioasă, în 
depistarea precoce a leziunilor tumorale benig- 
ne.sau maligne, primitive sau metastazice. In 
neuropsihiatrie, ea permite sprijinirea ipotezei 
diagnostice a unei demente non-orgatiice, dacă 
nu identifică nici o anomalie. 

“În majoritatea cazurilor, ansamblul semio- 
logic al tomodensitometriei permite simultan 
diagnosticul de localizare si diagnosticul de 
natura, atat pentru leziunile parenchimatoase 
cât și pentru cele ale sistemului ventricular 
(fig. 5-1.). ici UD. 


4 i 


REZONANTA MAGNETICÁ 
~ Odată cu imagistica prin rezonanță magne- 
tică (IRM), radiologii dispun de cea mai sofisti- 
cată unealtă imagistică din toate timpurile. 
Această metodă  revolutionará produce 
imagini anatomice de o excepțională calitate, 
fără nici un efect secundar nociv demonstrat, 
pentru că nu există raze: X, nici substante 
radioactive. Pot fi deci repetate examene itera- 
tive dacă sunt indicate, chiar la gravide sau 
copii. | A i mia i $55 * i 


ai Aa a | 


Explicarea IRM = 


Cu ajutorul ionilor de hidrogen, continuti in 
țesuturile corpului uman, se reconstituie ima- 
ginea creierului, stabilindu-se contraste nete 
între substanța albă și cea cenușie, fascicule ȘI 
nucleii cenușii, vasele sanguine, ventriculi Și 
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Pe. 5-31, - Tomodensitometrie, secțiuni axiale. Examen in limitele nor malului la un bărbat de 35 ani. 1. lob fepe 
2. lob occipital; 3. lob parietal; 4. lob temporal; 5. talamus; 6. mucleu caudat; 7. capsulă interni; 8. prot uberantd; 


9. ventriculi laterali. 


spațiile subarahnoidiene, tesuturi adipoase si 
Structuri osoase. Principiul fizie de funcționare 
permite și utilizarea altor protoni, cum ar fi cei 
de litiu și de fosfor. Această explorare protoni- 
că a țesuturilor se realizează prin introducerea 
capului pacientului în câmpul magnetic al 
unui mare magnet supraconductor cilindric. În 
acel moment, toti protonii atomilor isi vor 
alinia axele cu cea à electromagnetului, consti- 
tuind o fază numită «stare de echilibru». Dacă 
atunci este emisă o undă de radiofrecventa 
Precis’ pentru fiecare element atomic, numită 
frecventă de rezonanță (42 MHz pe Tesla de 
câmp magnetic în cazul hidrogenului), se con- 
stată că media aliniamentelor axelor tuturor 
Protonilor de hidrogen basculează in unghi 
drept si ating, o coerență de fază cu inmagazi- 


nare de energie: este «starea de excitație». Din 
momentul in care semnalul radio este intre- 
rupt, axa globală a tuturor protonilor de hidro- 
gen redevine paralelă cu axa mare a electro- 
magnetului. Este faza numită «de relaxare» 
care se însotește de eliberarea energiei stocate. 
Toate aceste semnale pot fi amplificate, cuan- 
tificate și pot fi percepute de o antenă legată 
de detectori. Ele produc atunci pe ecranul 
catodic puncte submilimetrice mai mult sau 
mai putin negre, cenușii sau albe, care desem- 
nează imaginea anatomică detaliată a creie- 
rului. 

Anatomia creierului în IRM rivalizează cu 
cea a sectiunilor cerebrale efectuate de un 
anatomopatolog la autopsie. Transele de IRM 
au în general o grosime de 7 mm și au avan- 
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tajul de a fi disponibile în toate planurile, toate 
axele, chiar în trei dimensiuni, ameliorând 
vizualizarea unor structuri dorite. Examenul 
creierului prin IRM poate produce 60-150 


imagini, cel mai frecvent în trei planuri, sagi- 


tal, axial și transversal. Aceste imagini sunt 
obținute cu diferite moduri și diferite secvențe 
de înregistrare. Cele mai frecvente se numesc 
Ti si T; ponderate. (fig. 5-2.). Aceste secvențe 
diferite permit o caracterizare mai precisă a 
țesuturilor sănătoase și anormale și o mai bună 
diferențiere între substanța albă și cea cenușie, 
ceea ce constituie un important avantaj al IRM 
fată de tomodensitometrie. Trebuie deci să 
reținem o noțiune fundamentală: în cazul ra- 
diografiei și al tomodensitometriei, singurul 
parametru care intervine în formarea imaginii 
este coeficientul de absorbție a fasciculului de 
raze X în funcție de densitatea țesuturilor, în 
timp ce în cazul IRM parametrii sunt multipli, 
astfel încât imaginile obținute reflectă mai mult 
compoziția chimică a țesuturilor și nu numai 
densitatea lor. Această supremație a IRM, la 
care se adaugă alegerea axei optime pentru 
secțiunile ce trebuie efectuate, o mai bună 


FIG, 5-2. — Inugisticid prin rezonanță magnelică, s 
normalului în imagistică ponderată T, (A) și To 


` 


vizualizare a fosei posterioare și a lobilor tem- 


porali, permite astfel o cuantificare mai precisă 
a diferitelor regiuni anatomice. 

Pentru a amplifica potenţialul de diferențiere 
a țesuturilor prin IRM, se utilizează în anumite 
cazuri un «produs de contrast», gadoliniul 
(Gd), substanţă paramagnetică injectată pe cale 
intravenoasă. În acest mod, un examen IRM al 
creierului, făcut cu injecție de gadoliniu, poate 
releva o leziune care nu era vizibilă la exa- 
menul prealabil fără substanță de contrast. La 
fiecare examen și în funcție de patologia cău- 
tată, îi revine deci radiologului sarcina de a 
specifica secventele IRM adecvate și de a 
decide folosirea sau nu a produsului de con- 
trast (fig. 5-3.). | 

Cercetările intensive, in lumea medicală din 
ultimul deceniu, au produs alte aplicaţii noi și 
foarte promițătoare ale rezonantei magnetice, 
cum ar fi angiografia, spectroscopia și imagis- 
tica funcțională. | 


4.1.1. Angiografia prin rezonanță 

magnetică 

Se explorează diferenţierea tisulară pentru a 
oroduce prin IRM angiografii cerebrale (angio- 


ecțiuni axiale. Pacient de 35«ni prezentând un examen în linn 
(B). 1. lob frontal; 2. lob occipital; 3. insula; 4. ventriculi: cout 


. edi x. u 
frontale: 5. tamus. 6. nucleu caudal; 7. capsulă internă; 8. lob temporal, 
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FIG. 5-3, 


Imagistică prin rezonanță mugnetică. Pacient 


de 30-aui prezentul cu o criză convulsivii, Diagnostic 


lumoure cerebrală de tip oligoastrocitom: A) leziune chisticăl parietală stángd, imagistică porulerală T, secțiune axial: 
B) nodul tumoral amplificat (<) prin injecție de gadoliniu, imagistică pomderald T, secțiune transversali, 


IRM) fără injecție intraarterială sau intra- 
venoasă de produs de contrast. Prin simpla 
alegere a secventelor si a saturatiei protonice, 
se obțin astăzi imagini din ce în ce maj precise 
ale pediculilor arteriali cervicali si cerebrali, cu 
ramificatiile lor intracraniene ca si ale rețelelor 
venoase de întoarcere (fig. 5-4.). Acest nou mod, 
neinvaziv, de explorare vasculară înlocuiește 
Progresiv angiografia clasică. Prin însăși absența 
intervenției, este diminuat riscul pentru pa- 
cient. Această metodă imagistică permite con- 
firmarea sau infirmarea unor anomalii vascu- 
lare ca malformații, tromboze și anevrisme. 


4.1.2. Spectroscopia prin rezonanță 

magnetică 

n timp ce imagistica prin rezonanță mag- 
néticá dă informaţii asupra localizării ana- 
tomice a anomaliilor, spectroscopia permite 
studiul distribuţiei substanțelor biochimice ce 
acționează în diverse structuri, funcționării și 
tratamentului țesuturilor cerebrale sau altor 
tesuturi. Ea permire deja analiza chimică in 
vivo sau in vitro a moleculelor alese și astfel 
analiza compoziţiei tisulare în afecțiuni orga- 
nice si funcţionale. Printre altele, aceasta 


tehnică poate fi utilizată pentru analiza anoma- 
liilor metabolice la nivelul unui focar epileptic, 
în demente, ca și în boala Alzheimer. Spectro- 
scopia poate de asemenea demonstra distri- 
butia și concentrațiile intracerebrale ale litiului 
la pacienţii cu boli maniaco-depresive. 


4.1.3. Imagistica funcțională prin 

rezonanță magnetică 

Imagistica funcțională constă în utilizarea 
imagisticii prin rezonanță magnetică pentru a 


„vizualiza regiunile anatomice cerebrale unde se 


concentrează activitățile cognitive sau motorii. 
Tipul de achiziţie permite stabilirea unei hărți 
a funcționării creierului uman, cu o rezoluție 
anatomică și temporală neegalată până acum. 

Utilizând diferite tehnici de achiziție, re- 
giunea cerebrală studiată, responsabilă de pro- 
cesul de integrare și răspuns la stimulul exte- 
rior, prezintă un semnal în momentul acestei 
stimulări. Mecanismul pare legat de creșterea 
vascularizatiei și de modificarea oxigenării sân- 
gelui, consecință a nevoilor metablice crescute 
în regiunea interesată. Actualmente sunt efec- 
tuate mai ales studii privind stimulările vi- 
zuale, ale memoriei, ale limbajului, ale auzului 
și în căutarea unui focar epileptogen. 
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Imagistica funcțională se află la jumătatea 
drumului între imagistica anatomică (CT, 
IRM), și studiile fiziologice (medicină nucleară, 
spectroscopie, pozitroni). 


42. 


Aplicatii ale IRM 

Asistăm deci azi la un avant considerabil al 
diagnosticului bolilor cerebrale malformative, 
legate fie de organogeneză (închiderea tubului 
neural, diverticulatie, sulcatie) fie de histo- 
geneză (sindroame neurocutanate ca neurofi- 
bromatoza, scleroza tuberoasá etc), fie din 
citogenezá, constituind neoplaziile congenitale. 
La adult, incep sá fie intelese bolile substantei 


albe (scleroza in plăci si numeroasele leuco- - 


distrofii), ale substantei cenusii si nucleilor ce- 
nusii centrali (boala Alzheimer, boala Huntington) 
si numeroase afectiuni legate de lizozomi 
(tezaurismoze, lipidoze, mucopolizaharidoze, 
mucolipidoze, . glicogenoze), de - „peroxizomi 
(sindromul Zellweger și adrenoleucodistrofiile), 
de mitocondrii (MELAS, sindromul Leigh). 
Rezonanta magnetica devine un instrument 


important în căutarea diagnostică și în cerce- 


tarea unor afecțiuni tradițional definite « ca psi- 


'Fid; 54, - Angiografie prin rezonanță € 1. vertebrală stângă © 2. buzilară; SI carotidă internă stângi 


4. sylviand medie stângă. P t 


hiatrice, cum ar fi dementele, schizofrenia, 
bolile afective $i tulburárile de anxietate. 


4.2.1. Scleroza in pláci 

Poate cà in domeniul bolilor substantei albe 
(leuco-encefalopatii) IRM isi aratá marea supe: 
rioritate fatà de TDM. Astfel, in. scleroza in 
plăci, care nu putea fi până acum obiectivata 
într-o manieră satisfăcătoare, examenul IRM în 


T? arată deosebit de precis cea mai mică placă. 


de demielinizare la nivelul substanţei alba 
cerebrale (centru semioval, corona radiata, corp 
calos, cerebel, trunchi cerebral, bulb) sau 
medulare (cervicală, toracică). Leziunile sunt 
rotunde sau ovoide, periventriculare, măsu= 
rând în general 5-10 mm, hiperintense și bine 
delimitate, aproape întotdeauna 'cu leziuni 
caloso-septale perpendiculare caracteristice 
(fig. 5-5.). 

Persoanele atinse sunt cel mai frecvent 
femei tinere, de 20-40 ani, ce prezintă semne 
neurologice disparate foarte variate. Cauza nu 
este cunoscută, dar pare legată de o tulburare 
autoimuná la persoane predispuse genetic. 

Astăzi se poate asigura diagnosticul și 
urmărirea, grație RM asociate cu probe tera- 
peutice cu noi produși, în speranța de a găsi 
curând ` un remediu acestei afecțiuni devasta- 
toare. 


108 


"t 


————— n-a ne Si m- 


8 —— 


Examinarea neuroradiologică 


a CL ed 


rămâne controversată. O stare confuzională 
bruscă, într-un context clinic adecvat, poate fi 
deseori secundară unui accident vascular de 
origine aterosclerotică, trombotică, embolica 
sau vasculiticá. Aceste incidente sunt deseori 
silentioase în tomodensitometrie, cu exceptia 
incidentelor majore, ca tromboză a arterei syl- 
Viene, însoțită de tulburări senzoriale si mo- 
torii. Rezonanta magnetică este net mai sensi- 
bila si permite deseori recunoasterea unei lezi- 
uni, sechelă a accidentului vascular, acolo unde 
examenul tomodensitometric a eșuat (fig. 5-6.). 

Diagnosticul clinic poate fi astfel mai 
frecvent confirmat prin această metodă ima- 
gistică. În cazul leziunilor cerebrale mai avan- 
sate, au fost creati mai multi termeni pentru a 
descrie anomaliile observate în imagistică, 
cu un corespondent clinic uneori nesatisfăcă- 
tor. 


Fic. 5-5. Imagistied prin reonantá magnetit ponie 
rh Ty. Sectiune uxială cu moltrple anomalii de semm! 
hiperintens periventriculare (<). a e de 27 ani, direc- 
loure de cumpărări de confecţii. Evaluare neuropsiholo- 
vied: apraxie de construcție; tulburări de organizare. 
vizuospuțială; sinteză vizuospuțială deficitară; Inlburári 
de atenție, de memorie retrogradă şi anterograda, şi 
memorie de lucru foarte deficitară, diminuare à funcţiilor 
executive demonstrând o atingere multiregionulă. 
Sclerozd în plăci. ARE S 


1.22. Sindroame dementiale Si 

boli neurodegenerative 

Îmbătrânirea țesutului cerebral este însoțită 
de mai multe tulburări, În ciuda diferenței între 
agresiuni, modificările găsite sunt consecințe 
fiziopatologice al căror aspect radiologic este 
deseori similar. Atrofia/cerebrală este o ultima 
manifestare a degenerescentei țesutului cere- 
bral, bine evidenţiată de imagistica medicală. 
Cu toate acestea; etiologia specifică a-sin- 
droamelor dementiale și a bolilor neurodege- 


Nerative în faze precoce rămâne un diagnostic 
dificil, | | 


Fro. 9-6. 7 fans prin rezominhl magnetial pomul 
ral Ty. Anonulii de semnal hiperintens (<) subcorti- 
cule in. parielalul posterior suing, secțiune axial. Bdrbat 
de 31 ni, informatician, Evaluare neuropsthologial: tul- 
urări somalo-senzoriale la mina dreaptă; diminuare a 
dexterităății fine la mina dreapta; timp «le reacție si timp 
de mişcare- incetinite la mâna dreaptă fă de mina 
stângă; forță musculară păstrată; funcţii executive con- 
seroate dar incetinite, ca și subtestul substituției (forte 


4.2.2.1. Dementa vasculară 

Semiologia. clinica prezinta mai multe clasi- 
ficări. Până da 40 % din cazurile de demență 
sunt atribuite unei cauze vasculare!, Imagistica 


Medical : cco o . . . 
edicală poate sprijini diagnosticul clinic, en Lie 


chiar daca specificitatea leziunilor observate 


organicitatea cerebrală, franc-deficitur). 
Vasculi tă. 
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Leukournioza și encefalopatia subcorticald de 
origine ` aterosclerotică- sunt termeni: deseori 
folosiți pentru același aspect imagistic. În rezo- 

nanta magnetică, primul termen desemnează 
multiple anomalii ale semnalului substanței 
albe subcorticale, care înglobează și spațiul 
perivascular ce devine proeminent în contextul 
fenomenelor de atrofie: Al’ doilea termen 
reprezintă aceleași anomalii, dar și atingeri mai 
difuze, ce interesează nucleii cenușii centrali și 
_ regiunile- subcorticale. Această terminologie 
este utilizată si la pacientul cu diagnostic cli- 


nic de demență, la care poate fi pus diagnos- 


ticul de «multi infarct dementia» sau de boala 


Binswanger, dacă se observă zone multiple de | 


atrofie focalá corticalá, asociate cu lacune pro- 
funde multiple; diagnosticul de «stare lacu- 
nard» poate fi pus dacă există a ch lacune 
focale în regiunile subcorticale??. Cu toate că 
aceste leziuni pot fi recunoscute la examenul 
tomodensitometric, rezonanța magnetică per- 
mite un diagnostic mai precoce (fig. 5-7). 


FIG. 5. 7. - Imagistică prin rezonanță magnetică, secțiune 
axialit, Anomalti de senmal provenite din substanța albă 
periventricularit subcorlicală (>), (>). Bărbat de 72 ani, 


inginer pensionar. Evaluare neuropsthologica: funcții in- 
i ut, generale conservate (QI global superior 
mediei); diminuarea atenției dirijate și selective; defi- 
ciență a sintezei vizuospatiale, severă atingere a func- 
fiilor executive; absen]a organizării și planificării; com- 
portament social inadaptal. Leziune vasculară. 


Metode de investigație 


4.2.22. Boala Alzheimer și dementa senilă 

Diagnosticul radiologic poate fi pus când 
atrofia cerebrală este prea accentuată fata de 
vârstă. Această atrofie se caracterizează în 
principal printr-o atingere corticală cu subtierea 
circumvolutiunilor corticale și lărgirea sis 
temului ventricular. În dementa Alzheimer, 
rezonanța magnetică relevă in mod optim 
pierderea tisulară difuză, mai severă în regiu- 
nile parieto-occipitale și temporale, inclusiv 
uncusul, având un raport cu atrofia hipocam- 
pului, a parahipocampului si amigdalei, în 
timp ce la pacientul cu demenţă senilă această 
atrofie, tot difuză și prea severă fata de varsta, 
este mai accentuată in lobii temporali!”, Se 
observă de asemenea anomalii de semnal ale 


“substanței albe, mai ales periventriculare, 
descrise ca fiind mai importante în aceste boli 


decât la subiecții vârstnici normali. Speci- 
ficitatea acestor leziuni rămâne controversată, 
mai ales în fazele precoce". În boaia Alzheimer, 
au fost studiate concentrația și distribuția 
markerilor. neuronali, cu ajutorul spectroscopiei 
prin rezonanță magnetică“, deschizând o nouă 


cale nu numai în peal Sete ci poate și în 


a tament. 


42. 23: Boala Mantineicn 

Numită si coreea Huntington, aceasta boală 
ereditară se caracterizează prin apariția pro- 
gresivă de mișcări coreiforme, depresie și 
demenţă la adult. Apare o atrofie evidentă a 
capului nucleului caudat, și în consecință o 
dilatare a coarnelor frontale și a ventriculilor 
laterali. Această atrofie se manifestă și la 
nivelul cortexului frontal și parietal (fig. 5-8.) 
și este evidenţiată cel mai bine în imagistică 
prin : rezonanta magnetica. 


42.24, Sindromul Wernicke-Kor ako: 

Apare mai frecvent la alcoolici, dar si la 
pacienții cu malnutriție, dializati sau supuși 
hiperalimentatiei. Manifestárile clinice sunt tul- 
burári de. mers, nistagmus si amnezie cu con- 
fabulatii. La examenul anatomopatologic, apar 
leziuni ale substantei cenusii si albe, cu 
pierdere neuronală, asociată cu hemoragie 
necrozá și proliferare vasculară. Aceste tul- 
bărări apar într-o manieră destul de caracte 
ristică în rezonanta magnetică prin anomalii de 
semnal distribuite în jurul ventriculului III Și 
al, apeductului Sylvius, cu leziuni ce privile 
giazá talamusul. 
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Recunoașterea acestor leziuni este impor- 
tantă, pentru că un tratament poate ameliora 
starea bolnavului. 


4.2.2.5. Degenerescentele cerebelouse 

Cele mai cunoscute procese neurodegenera- 
tive ale fosei posterioare sunt: atrofia corticală 
cerebeloasă, atrofia olivopontocerebeloasá si 
ataxia Friedreich. În general, modul de pre- 
zentare este cel al unei ataxii, asociată sau nu 
cu alte manifestări. Poate fi identificată o eti- 
ologie ereditară, secundară unei anomalii 
metabolice, dar multe cazuri rămân de cauză 
necunoscută. Clinic, cea mai cunoscută este 
ataxia Friedreich. Superioritatea rezonantei 
magnetice fata de tomodensitometrie, pentru 
studiul fosei posterioare si mai ales al pedun- 
culilor cerebelosi si cerebrali, al punţii, ver- 
misului si regiunii bulbare, permite diferen- 
tierea unora din aceste sindroame prin aspec- 
tul lor morfologic. Ataxia Friedreich prezintă o 
degenerescentá a cordoanelor posterioare, a 
fasciculelor spinocerebeloase și corticospinale. 
In sindromul de atrofie olivopontocerebeloasă, 
apare o atingere mai pronunţată a pendun- 
culilor cerebelosi mijlocii”. 


Aceste boli sunt obiectivate mai precoce 


prin rezonanță magnetică”. Tomodensitometria 
demonstrează atrofia în formele mai avansate. 
(fig. 5-9.). 


4.2.2.6. Boala Parkinson 

Inainte de rezonanța magnetică, boala 
Parkinson nu avea altă manifestare radiologică 
in afara atrofiei. Graţie acestei metode imagis- 
tice, putem observa astăzi pacienți cu anomalii 
ale ganglionilor bazali și trunchiului cerebral, 
si în special ale subsatntei negre si pars com- 
pacta. Observarea acestor modificări a dus la 
Progrese in cercetarea privind tratamentul 
pacienţilor, 


4.2.2.7. Hidrocefalia normotensivă 

Aspectul clinic de ataxie, de incontinenta 
asociate cu o stare de demență, sugerează o 
demență secundară unei hidrocefalii nor- 
Motensive. Imagistica este importantă în inves- 
ligati, întrucât această. boală poate fi tratată 
(fig. 5-10). În imagistică se observă o impor- 
tantă ectazie a întregului sistem ventricular 
(hidrocefalie), fara argumente de- obstructie, 
asociată uneori cu fenomene de resorbtie 
transependimară a lichidului cefalorahidian. 


NG. 58. dimagestiod prin rezonanță magnetică E 


ral T, sectinne axial, Atrofie caracterizată prin 
subtierea saupurilor corticale (>) și ectazia (dilatarea) 
cournelor frontale (>) uşor prea proeminente faţă de 
virst. Nucleu camlat (>), Femeie de 45 ani, arhitectă. 
Fouluure neuropsihologicii: funcţii intelectuale conser- 
otte; usoare «dificultăți în invdtarea audioverbalal; dimi- 
nuare importantă a memoriei de lucru prin interferență 
sau supraîncăreare a informației; funcții executive con- 
servate; usonre y ine de sinteză vrzuospntiald, itfect 
depresiv. Boulă Hutington la debut. 


Aceastá resorbtie si absenta obstructiei sunt 
deseori ușor de verificat cu ajutorul IRM. 
Totuși, chiar dacă sensibilitatea concluziei radi- 
ologice este excelentă, specificitatea sa este mai 
mică. Scinticisternografia cu indiu și punctia 
lombară evacuatorie rămân necesare în demer- 
sul diagnostic înainte de a oferi o derivație 
chirurgicală (vezi Capitolul XXXI, partea a 2-a). 


4.2.2.8. Dementa din sindromul 

de imunodefictent® (SIDA) 

Sindromul demential regásit la pacientul cu 
imunosupresie este in general atribuit infectarii 
directe a celulelor nervoase de către virus. La 
autopsie, se observá o paloare difuzá a sub- 
stantei albe subcorticale, secundará unei glioze 
de inlocuire. Studiul examenelor imagistice 
cerebrale relevă o atrotie difuză, asociată cu o 
dilatatie a sistemului ventricular si cu anomalii 
ale substanței albe. Rezonanta magnetică 
rămâne mai sensibilă decât tomodensitometria 
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FIG. 9-9. — Imagistică prin tomodensitometrie, secțiune axiuld. Atrofie protuberentiala (>), pedunculară (—) si cere 
beloasi caracterizată printr-o subliere a circumeoluliunilor (+) şi o creștere a spațiului arahnoidian (—) ȘI a ven- 


triculului IV (>). Femeie de 


31 de ani, şase ani de școlarizare, fără loc de muncă. Evaluare neuropsihologicit 


funcţii intelectuale slabe in mod omogen; învățare audioverbald slabă; activitate de recunoaștere mai aproape de nor- 


mal; Programare si orgunizare deficitare. Timp de reactie si limp de mişcare incetinite. De 


cerebelousd, ` 


pentru a recunoaște aceste leziuni ale sub- 


stantei albe. Trebuie să precizăm că studiile 
imunohistologice, ce caută să demonstreze 
prezența activă a virusului la nivelul SNC, 
n-au reușit niciodată să se coreleze în mod sta- 
tistic semnificativ cu dementa și atrofia. De 
asemenea pot fi întâlnite demente precoce fără 
corespondent imagistic. | 


4.2.3. Epilepsia 

Electroencefalografia ramane examenul de 
bazá in clasificarea epilepsiei. Epilepsia gene- 
ralizată idiopaticá nu necesită investigații 
imagistice suplimentare. O continuare a inves- 
tigatiilor, prin tomodensitometrie sau deseori 
direct prin rezonanță magnetică, se impune 
mai mult în epilepsia de novo cu debut focal 
sau de alt tip, când se preconizează un trata- 


generescentd olivoponlo- 


oO 


ment chirurgical. Tomodensitometria poate fi 
explorarea diagnostică de primă intenție, dacă 
aspectul clinic orientează către un posibil pro- 
ces infecțios, un accident vascular, o hemoragie 
sau o tumoare. Imagistica prin rezonanță mag- 
netică permite mai bine decât tomodensitome- 
tria decelarea tulburărilor de organogenezá ca 
displaziile corticale; anomaliile. corpului calos 


(fig. 5-11.), malformatiile vasculare, sechelele 


traumatice. 

În epilepsia parțială, rezonanța magnetică 
este examenul de primă intenţie, pentru că are 
sensibilitate si specificitate in evidențierea 
anomaliilor de lob temporal. Aceste anomalii 
se caracterizează printr-o diminuare a volu- 
mului hipocampului, un semna! hiperintens în 
imagistică ponderată T; si o diferențiere anor 
mala a jonctiunii substanță albă - substanță 
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FIG, 5-10, 


linagislicd prin tomolensitometrie la o femeie de 60 ani cu un sindrom clinic de demență, ataxie si 
S } ? 


incon inenfd urinară, IMETINA S o dilatare a întregului sistem ventricular (>), A. apeductul Sylvius, B, courne 


temporale; C, 


ventricu 
normală. ; 


cenușie!?, sprijinind anomaliile observate pe 
EEG. Acest demers diagnostic este astăzi 
esențial în cursul evaluării preoperatorii. 

Spectroscopia prin rezonanță magnetică 
reprezintă astăzi o unealtă suplimentară pen- 
tru cercetarea anomaliilor regionale focale în 
metabolismul N-acetil,-L-aspartatului si lacta- 
tului!” în cazurile de epilepsie rebele. Obiect al 
cercetărilor clinice, rezonanța magnetică func- 
tională este de asemenea utilizată cu succes 
pentru a demonstra anomalii de semnal speci- 
fice la nivelul circumvolutiunilor implicate in 
crizele convulsive!. 


4.2.4. Schizofrenia E? 
, Această boală, legată deja de factori gene- 
tici, face subiectul multor studii morfologice în 


ul Hl; D. coarne occipilule; E. courne frontale; F. ventriculi laterali. } Idrocefilie cu presiune 


IRM!*, De multă vreme, testele neuropsiho- 
logice vizează regiunile frontale și temporale. 
Faptul că rezoluția IRM se bazează pe o mai 
bună diferențiere tisulară permite studierea si 
corelarea simptomatologiei cu anumite ano- 
malii morfologice, ca agenezia parțială sau 
atrofia corpului calos, prezenţa unui cavum sep- 
tum pellucidum et vergae, anomalii regionale ale 
substanței cenușii cervicale frontale și. tempo- 
rale. r 

Studiile. cantitative si calitative vizează 
actualmente lobul temporal stâng si relevă o 
diminuare a substantei cenusii din girusul tem- 
poral superior si din portiunea internă a lobu- 
lui temporal, care este legată fără îndoială de 
tulburările de gândire si de halucinatii!*. Pe de 
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FIG. 5-11. — A) imagistica prin rezonanță magnetică, se 
parțială de corp calos (<); B) Imagistică prin rezonan 


altă parte, iluziile par să se datoreze unor 


anomalii în porțiunea posterioară a girusului 
temporal superior (girusul Heschl!?). Acest lob 
pare de asemenea afectat și la pacientul 
schizofrenic cu tulburări ale memoriei și 
inteligenței verbale. La pacientul schizofrenie a 
fost descrisă și o pierdere de substanță cenușie 

‘din circumvolutiunile hipocampului si para- 
hipocampului. Toate aceste anomalii, chiar 
dacă unele rămân controversate, se regăsesc în 
mod frecvent, sugerând. că unele defecte mor- 
fologice din timpul dezvoltării embrionare sau 
mai tardive reprezintă aspecte ale bolii, 


4.2.5. Depresia | "m | 
Mai putin documentate și încă controver- 
sate, tulburările afective, ca depresia la várst- 
nici și afecțiunile bipolare, au fost legate de 
anomalii ce se caracterizează prin zone mai 
mult sau mai puţin punctiforme de semnal 
hiperintens, cu preponderență periventriculară 
și interesând mai ales nucleii cenușii centrali, 
substanța albă profundá!? și regiunea fron- 
tală?!. La pacienții cu depresie majoră? a fost 
descrisă o diminuare a dimensiunilor puta- 
menului, bilateral, chiar dacă un studiu a ară- 
tat un nucleu. caudat de dimensiuni mai mari 
la “subiectul masculin? în boala bipolară. 
Specificitatea acestor anomalii poate fi pusă la 
îndoială, dar prevalența. lor în. aceste zone 


cfiune sagitalit. Pacient de 18 luni prezentând o agenezie 
{d magnetică, secțiune sagitală. Corp calos normal (<), 


i 
evocá un rol al nucleilor cenusii centrali in 
problemele afective, in concordanță cu obser- 
vatiile neuroanatomice și neuropsihologice ce 
implica aceste structuri. 


5 
ee O ee se o c o 


CONCLUZIE 


Imagistica medicală tradițională dă infor- 
matii asupra leziunilor ce alterează anatomia 
macroscopică. Dezvoltarea imagisticii prin 


„rezonanța magnetică, cu excelenta sa rezoluție, 


posibilităţile sale de studii moleculare și 
funcționale, permite sprijinirea unor diagnos 
tice care în trecut se bazau numai pe date cli- 
nice; Această tehnică deschide noi căi de dia- 
gnostic, cercetare și tratament. în îngrijirea 
pacienților. . vod E 


liga; 
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Studii radioizotopice cerebrale în domeniul neurologiei 
și neuropsihologiei 
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2.1. Accidente cerebro-vasculare 2.2. Ischemii cerebrale tranzitorii 
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tulburări cognitive 25. Sindromul de oboseală cronică 2.6. Traumatisme 
cerebrale 3. STUDII RADIOIZOTOPICE ALE DINAMICII LICHIDULUI 


CEFALORAHIDIAN (LCR) 


1 
fije op —Óá—— UE 


INTRODUCERE 


În ultimele decenii dar cu precădere în 
ultimul, studiul afecțiunilor neurologice a fost 
supus unor schimbări majore, cà urmare a dez- 
voltării considerabile a tehnologiei, printre care 
amintim și pe cele din domeniul informaticii. 
De exemplu, este suficient să se aprecieze 
aportul important al scanerelor și mai recent 
cel al rezonantei magnetice nucleare sau al 
tomografiilor cu pozitroni ca să înțelegem mo- 
dificările rapide survenite în investigația 
neurologicá. | 

In medicina neurologică nucleară care a 
ramas mai conservatoare, s-au înregistrat totuși 
evoluții nu mai putin spectaculoase în două 
mari direcţii: | 

i) in domeniul aparaturii; 

ii) in domeniul radiochimiei si radiofarma- 
Cologiei. 


4. BIBLIOGRAFIE 


Lr 
p TTE jé 


Aparatura 


La începutul anilor 1960, studiile făcute cu 
ajutorul cartografelor cu baleiaj au făcut po- 
sibilă pentru prima dată, vizualizarea distri- 
butiei substanțelor radioactive în interiorul 
creierului. În anii 1970, ajutorul oferit de ca- 
merele cu scintilatie nu numai că a imbunatatit 
citirea datelor, dar a mai oferit și posibilitatea 
analizei dinamice a fluxului cerebral. Aceste 
examinări realizate in diferite secțiuni nu per- 
mit vizualizarea decât a unui singur plan la un 
anumit moment, ceea ce corespunde unei 
metode de studiu care se mai numește și «pla- 
nară» din acest motiv. 

Apariția în perioada anilor 1980 a unor sis- 
teme tomografice a revolutionat metodica de 
abordare, permițând. studierea funcțională a 
structurilor cerebrale pe felii sau secțiuni de 
diferite grosimi în plan transversal, precum si 
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în cel coronal si sagital. Astfel, tomoscin- 
tigrafia! (SPECT = single photon emission 
computed tomography) permite analiza calita- 
tivă și cantitativă a relaţiilor funcţionale ale 
structurilor cerebrale prin compararea acti- 
vitatilor radioizotopice studiate atât la nivelul 
zonelor cerebrale profunde, cât și al celor 
superficiale sau la nivelul regiunilor subtento- 
riale în comparaţie cu cele supratentoriale. Din 
momentul perfecționării sistemelor tomografice 
rotative cu cap unic, progresele tehnologice au 


înregistrat evoluții spectaculoase si au permis . 


realizarea de sisteme cu capete multiple, cu 
senzori multipli sau de tip inelar. A apărut 
posibilitatea culegerii datelor în mod dinamic 
și cestea au servit la măsurarea, printre altele, 


a debitului cerebral la nivel regional, a com- 


portamentului metabolic al celulelor neuronale, 
a activităților sinaptice în repaus sau ca 


urmare a testelor de stimulare sau de inhibare. 


1-2: 


Neurochimia si neurofarmaceutica 


Substanțele radioactive utilizate pentru in-; 
vestigarea cerebrală, care au fost utilizate la : 


început au servit și la verificarea integrității 


barierei hematoencefalice, ale cărei caracteris- 


tici specifice nu permit trecerea substanțelor, 
cum ar fi, de exemplu, cele hidrosolubile, dacă 
această barieră nu a suferit cel putin modificări 
sau vătămări. Astfel, substanţele hidrosolubiie 
cum ar fi pertehnetatul, DTPA, si mai ales, 
ges tonatul?%, marcate cu, ajutorul tehne- 
iului ? " se regăsesc reținute la nivelul le- 
ziunilor tumorale primitive sau  metastatice, al 
malformatiilor arteriovenoase sau ale acciden- 
telor cerebro- vasculare i in anumite perioade si 
numai după ce au’ fost depășite barierele 
hematoencefalice “vătămate ' de acest proces 
patologic. 

In decursul ultimilor zece ani, au fost uti- 
lizate noi substante, caracterizate in special 
prin’ gradul ridicat al liposolubilititii, ceea ce 
faciliteazá trecerea dincolo de bariera hema- 
toencefalică normală. Asa au apărut studii 
efectuate cu xenon? (Xel*5), cu iodo-amfeta- 
mină I (IMP!24), cu hexametil propilen 
amino-oxim Tc?" (HMPAO Te?) iar recent 
cu dimer etil cisteinat Tc?" ECD Tc??" sau 
bicisat de Te”. Agenţii ale căror caracteristici 
fizice și farmacologice diferă sunt distribuiţi la 


„permită 
"tomoscintigrafie; iii) retrodifuzia sau revenirea 


nivelul structurilor cerebrale în funcție de flu- 
xul și metabolismul cerebral regional. Fluxul 
sanguin cerebral se reglează permanent în 
funcție de. necesitățile metabolice celulare, în 
vederea asigurării unui aport de substraturi 
necesare activității solicitate la nivelul sinap- 
selor. Acești agenti radioactivi permit evalu- 
area parametrilor atât în mod calitativ, cât și 
în mod cantitativ. Vom ilustra unele din aces- 
te caracteristici concentrându-ne ín special 
asupra agenților radioizotopici care sunt cel 
mai des folosiți în baza următoarelor criterii: 
i) cu ocazia primei treceri, nivelul lor de 
extragere este ridicat și relativ proporțional cu 
fluxul cerebral regional; ii) reținerea lor este 
suficient de stabilă și prelungită, încât poate să 
localizarea lor cu precizie prin 


de la structurile cerebrale spre compartimentul 
vascular este slabă și lentă. 


1.3. 


Standardizarea examenelor 


. Substantele radioactive utilizate pentru tra- 
sare pot fi- administrate sub formă de gaz 


(xenon'), fiind inhalate cu ajutorul unei măști 
„modificate. Acest gaz inert servește la măsu- 
;rarea cantitativă (ml/100g / min) a debitului 


cerebral regional si, in urma eliminárii lui ra- 
pide, studiile pot fi reluate de mai multe ori in 
timpul aceleiasi zile. Studiile sunt efectuate in 
cateva centre dotate: cu: echipamente specia- 
lizate care permit culegerea. unui volum mare 
de date și se pot face mai greu si în unitățile 
medicale dotate cu echipament nuclear gene 
ral. Ceilalți factori sunt injectati intrvenos, ceea 
ce este similar cu o luare de sânge. Pentru a 
permite un minim de repetabilitate a studiilor 


este necesar. ca aceste examinári să se facă in- 


tr-un “mediu relativ stabil. În acest sens, majo- 
ritatea laboratoarelor reduc lumina pentru à 
evita o stimulare exagerată a cortexului vizual. 
În afară de aceasta, nivelele zgomotelor trebuie 
să corespunda nivelelor de prag oferite de 
instrumente, în special cele ale sistemului 
informatic, stabilizând astfel gradul de soli- 
citare a cortexului auditiv la nivele relativ con 
parabile. Altfel, distribuţia: agenţilor. radio 
izotopici va cunoaște variatii interstructurale 
legate de stimuli fluctuanti, ceea ce.va reduce 
în aceeași măsură reproductibilitatea de la 0 
examinare la alta. 
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1.4. | 
i 
Agentii radioactivi E 


„ Printre cei trei agenti importanti (IMP, 

HMPAO si ECD), iodoamfetamina (IMP)! 
prezintă nivelul de extracţie cel mai ridicat 
incă de la prima trecere și prezintă o legătură 
aproape liniară între perfuzia sanguină locală 
și viteza ei de fixare inițială. Acest avantaj 
oferă un contrast mai mare și o distincție mai 
mare între zonele cerebrale normale sau anor- 
male. În cazul ischemiei sau al acidozei care 
este însoțită de reducerea nivelului pH-ului în 
„plasmă, se observă o scădere a concentraţiei. 
Dificultățile legate de procurarea și limitele de 
ordin tehnic au făcut ca acest agent să fie mai 
ușor accesibil unităților medicale nucleare, 
comparativ cu procurarea de agenti tehnetiati. 
Printre aceștia din urmă, HMPAO este cel mai 
putin stabil: după ce a fost marcat cu 
tehnetium??", fapt care îi scade nivelul de uti- 
lizare. El generează, de altfel, un număr mult 
prea mare de contaminanti, de exemplu, sub 
formă de compuși hidrosolubili care se con- 
centrează în țesuturile extracerebrale și crează 
interferenţe care nu sunt de.loc neglijabile. 

Spre deosebire de acestea, ECD sau bicisatul 
Tc?", fiind mult mai stabil și devenit de 
curànd accesibil pe cái comerciale, permite dis- 
tingerea mai clară a structurilor cerebrale, 
datorită faptului că prezintă o puritate radio- 
chimică mai înaltă. EL este mai putin predispus 
contaminărilor, ceea:ce permite o analiză mai 
bună și o departajare a parametrilor cerebrali 
funcționali. 


2. 
"NN dne Musdéiy sut. om eee 
EVALUÁRI RADIOIZOTOPICE 

In capitolele care urmează vom insista 
asupra evaluárilor radioizotopice ale acciden- 
telor cerebro-vasculare, ale ischemiilor, ale tul- 
burărilor cognitive și psihiatrice, ale crizelor de 
epilepsie. - i 


Nu ne vom ocupa acum de studiile asupra 


receptorilor și ale neurotransmitätorilor. Sá 
menționăm printre aceștia pe QNBI'?* (quin- 
udidinyl-iodobenzilate), un antagonist mus- 
carinic al acetilcholinei care servește la mă- 
Surarea nivelului de activitate a acestor recep- 
tori, atât la persoane normale, cât și, de exem- 
Plu, în boala Alzheimer sau Pick. Sistemele 
dopaminergice studiate cu ajutorul iodului!?? 


giei 


t 


IBZM (iodohidroxi-metoxi-benzamida N) per- 
mite să fie analizate perturbările functionale 
legate de boala Parkinson sau alte feluri de 
afecțiuni motorii”. Cu anumite molecule mar- 
cate cu iod!? se studiază nivelele de activitate 
a receptorilor, cum ar fi de exemplu, benzodi- 
azepina sau serotonina. Asemenea agenti sunt 
folosiți în special în cadrul protocolului de cer- 
cetare din medicina nucleară tomoscintigrafică. 


2.5 
— £1. OT n, ^ pne t 


Accidente cerebro-vasculare 


2.1.1. Identificárile initiale 
Identificarea localizărilor anatomice ale acci- 


. dentelor cerebro-vasculare cu ajutorul scaneru- 


lui este de obicei negativă timp de trei zile 
după manifestarea clinică inițială. Numai în 
cazul unei hemoragii se poate permite distin- 
gerea și localizarea leziunii în fază acută a 
bolii. Această abordare anatomică cu ajutorul 
scanerului ignoră însă repercusiunile psihopa- 
tologice care însoțesc leziunile centrale de tip 
ischemie cerebrală și în special nu permit să fie 
identificate etapele care duc la un ramolisment 
cerebral și nici să poată fi prognozată extin- 
derea acestuia. Tomoscintigrafia este cel mai 
bun indicator al deficitului perfuzional datorat 
accidentelor vasculare cerebrale, fiind capabilă 
să localizeze peste 90% din leziuni, în timp ce 
prin scanare se localizează cam 20% din acci- 
dente în timpul primelor opt ore de la debu- 
tul simptomelor. Reprezentate fie prin zone de 
hipoactivitate localizate sau difuze, fie prin 
regiuni de hiperactivitate care se datorează 
reacțiilor hipervolumice sau perfuziilor de lux, 
ele se dovedesc a fi mult mai ample ca volum 
prin tomografie decât prin scanare. O cunoas- 
tere mai bună și o identificare a procesului psi- 
hopatologic care precede sau însoțește aceste 
leziuni permite ajustarea sau modificarea pro- 
cedurilor terapeutice mai înainte de a fi de 
pășite fazele ireversibile care duc la moartea 
celulelor neuronale și apoi a celor gliale”. În 
condiții normale, se observă o legătură directă 
între aportul perfuzional cerebral local și ni- 
velul de activitate al metabolismului cerebral. 
În cazul unui deficit vascular cerebral vasele 
situate în aval incearcă să se dilate pentru a 
putea permite un nivel corespunzător de per- 
fuzie cerebrală, făcând uz de rezerva perfuzio- 
nală în scop compensator. Dacă mecanismul se 
dovedește insuficient, țesutul cerebral are ten- 
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dinta să mărească nivelul de extragere a oxi- 
genului, pentru a păstra metabolismul local. 
Deficitele neurologice apar atunci când metabo- 
lismul cerebral local nu mai poate fi întreținut. 


paih 2. Zonele centrale si cele de penumbra 

In cazul leziunilor centrale necrozate, „există 
întotdeauna reacții neobișnuite, numite «de 
penumbră», în cadrul cărora se manifestă di- 
ferite nivele de ischemie mai mult sau mai 
putin reversibilă si care sunt cse ee. de un 
tesut cerebral normal!™12, im 

Acest concept referitor la o zoná de penum- 
brá care este asociatá.unei ischemii locale con- 
stituie un element clinic. de mare interes, 
deoarece această regiune rămâne viabilă pen- 
tru o perioadă de timp scurtă din faza acută. 
Ea ar putea fi salvată în cazul, aplicării unor 
tratamente corespunzătoare. Încercările care. au 
avut ca scop ameliorarea fluxului sanguin cu 
ajutorul medicamentelor vasoactive, hemodi- 
lutiei sau pontajelor vasculare cerebrale s-au 
dovedit până acum mai putin eficace!*. Între 
altele, medicamentele non- vasoactive, cum ar fi 
antagoniști glutamatului pot reduce dramatic 
volumul și întinderea infarctului ischemic dacă 
sunt administrate adecvat și la puţin timp 
după apariția simptomelor clinice. Pentru acest 
fenomen au fost sugerate numeroase definiţii 
care însă au toate anumite elemente comune: 
i) există o reducere a fluxului sanguin: 
ii) această atingere ischemică este în esență 
reversibilă. În această zonă, aportul de sânge 
este mai scăzut dar metabolismul energetic : s-a 
păstrat. Afectările legate de această zonă se pot 
întinde repede dacă nu pot să fie concentrate 
în timpul acestei, perioade critice!5. 


2.1.3. Procesul metabolic: 

Tomoscintigrafia (SPECT), în afară de faptul 
că identifică din vreme locurile atinse, re- 
perează și zonele a căror întindere pare a fi cu 
mult mai mare în: comparație cu cea care este 
ținută sub observație prin metodele morfolo- 
gicel6. Noii: agenți se localizează în mod pro- 
portional cu fluxul cerebral local și depind de 
parametrii metabolici. În acest fel, concentrația 
lui HMPAO Tc??" este legată de metabolismul 
glutationului, în timp ce bicisatul Te” este 
asociat la un sistem enzimatice care produce un 

roces de dezesterizare!”®, În prezent, sunt în 
curs de elaborare protocoale.care urmăresc să 
determine implicarea lor în evaluarea activi- 
tátilor metabolice care depind de viabilitatea 
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lucru în următorii cinci ani. 


celulelor neuronale și care par destul de 
promițătoare. | 


2.14. Notiuni despre diaschisis 

Studiile efectuate cu pozitroni au demon- 
strat fara echivoc ca o leziune cerebralä poate 
atrage dupa sine modificări ale activităţilor 
cerebrale în regiuni situate în altă parte care 
erau din punct de vedere anatomic intacte. 
Exemplul cel mai cunoscut este acela al unei 
diaschize cerebeloase controlaterale secundară 
unei leziuni corticale supratentoriale.: Studii 
recente tind să demonstreze că importanța si 
durata acestui fenomen, asociat cu o dezafe- 
rentare a circuitelor neurofunctionale, atrage 
după sine un hipometabolism secundar, care 
ar putea avea o valoare de pronostic $i ar 
putea preciza evolutia leziunii primare in 
unele cazuril”2, Fenomenul invers a fost și el 
descris. Astfel, ture vasculare. cerebe- 
loase vor determina la rândul lor modificări 
corticale supratentoriale controlaterale, in asa 
fel încât este posibil să se observe diaschize 
inverse sau cerebelocorticale?!, Identificarea 
altor fenomene la distanta legate de intrerupen 
de circuite între două 'structuri cerebrale per- 
mite imagisticii de tip functional (PET, SPECT. 


etc.) de a' măsura repercusiunile la distanţă de < 


legătură. Astfel, în cazul afecțiunilor lacunare 
subcorticale care de obicei sunt silentioase la 
efectuarea tomoscintigrafiei, identificarea lezi- 
unilor corticale secundare sau asociate atrage 


după sine măsuri terapeutice diferite. 


Wh 


a. a i a a 


Ischemii cerebrale tranzitorii 


Dupa bolile cardiace si cancer, accidentele 
vasculare se situează. pe locul trei în statisticile 
mortalității la adulti în țările! industrializate. 


'Dezvoltarea imagisticii funcționale cum ar fi 
tomoscintigrafia permite depistarea timpurie, | 
„ceea ce va putea permite la rândul său eva- - 


luări ale. tulburărilor circulatorii cerebrale încă 
din faza manifestărilor iniţiale și pemite, de 


‘voltarea de noi terapii mult: mai eficace?". În 


urma unei ischemii cerebrale trecătoare, Se 
apreciază că, în timpul primului an, cam 7% 
din pacienți vor avea un'accident cerebro-Va* 
cular în timp ce 40-50% din aceștia riscă acest 


În tabelul 6-1 prezentăm -principalele forme 
de diaschisis cu consecințele. neuropsihologice. Un 
exemplu:de diaschisis este prezentat in fig. 61 


. leziunea de focar si dea identifica circuitele de | 
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TABELUL 6-1 


Leziune(i) 
anatomică(e) . 


Diaschisis 


Cortico-talamic 
fibrele talamocorticale, cu 
talamus normal la TC 


Talamo-cortical Talamus 


Corlico-cerebelos Fronto-parictala unilaterală | 
sau transtentorial (de obicei AVC) 


Cerebelo-cortical Cerebeloasă. unilaterală 
(încrucișat) | 


Ganglionii bazali Unilateralá a nucleului 
~ cortex cerebral lenticular (NL) ^ 


Ganglionii bazali Bilaterale ale nucleilor 
> cortex cerebral lenticulari 


Diminuare a debitului 
sanguin regional si/sau 
hipometabolism la distanţă”) 


AVC emisferic ce sectioneazä In talamusul homolateral normal 
din punct de vedere anatomic 


Emisfera homolateralá 


Hipometabolism si hipoperfuzie 
in emisfera cerebeloasá 
controlateralá 

Ganglionii bazali si cortexul 
fronto-parietal controlateral 


Hipometabolism cortical 
homolateral 


Frontoparietală bilaterală 


Consecințe 
comportamentale 


Leziuni drepte ~ neglijare 
spatiala votes. 
Leziuni stângi: disfazie si 
tulburări mnezice verbale 
Th. ant; tulburári frontale 
Th. post, stg.» tulburari 
de limbaj 

Th. post. dr.» neglijare 
spatialá unilaterală 
Tulburări de tip ataxie de 
mers, dar fără sindrom 
cerebelos franc Á 
Tulburari cognitive specifice 
suferintei metabolice 
corticale controlaterale 

NL stâng; tulburări de limbaj 
NL drept neglijare 
hemispatialá si motorie 
Akinezie comportamenalá 
motorie si psihică 


* Aceste tulburări sunt desigur mai importante în structura anatomică bazala. 


2.2.1. Testári în stare de repaus — 

și în condiţii de stres 

Ca și în cazul studiilor cardiace, studiile 
vasculare cerebrale capătă o eficacitate mult mai 
mare atunci când se apreciază diferențele din- 
tre studiile realizate sub stare de stres și studi- 
ile obținute în stare de repaus. În cadrul studi- 
ilor în stare de stres, menționăm studiul refe- 
ritor la compresia carotidiană (testul Matas), 
studiile de variație perfuzională în urma schim- 
bărilor bruște în poziția pacientului, aprecierile 
efectelor vasodilatatorii asupra vaselor în cazul 
unei stimullări cu CO2? sau după adminis- 
trarea intravenoasă a acetazolamidei (Diamox). 


2.2.2. Studiul: cu acetazolamidă (Diamox) 

In urma injectării a 1 g de Diamox, ar trebui 
să se observe o creștere a activității cerebrale 
cam cu 20-30%. Metodele de suprapunere a 
rezultatelor: obținute în stare de repaus si sub 
stres farmacologic permit compararea fiecărei 
secțiuni plan cu plan iar apoi să se măsoare 
dimensiunea variaţiilor2!?5. Studiile cu stimu- 
lare pot fi realizate în timpul aceleiași zile sau 
in decursul a două zile succesive. Studiul rea- 
lizat în cadrul “aceleiași zile și al aceleiași 
sedinte nu este numai foarte practic, ci reduce 
factorii de interferență si variatiunile în stan- 
dardizarea și realizarea: examenului. Precizia 
testului va fi-cu atât mai ridicată cu cât el va 
fi efectuat într-o fază mai precoce a’ simp- 
tomelor corelate cu ischemia. Un studiu nor- 
mal în stare de repaus poate semnifica pur și 
simplu cá fenomenele compensatorii sunt sufi- 


ciente pentru a acoperi deficitul regional, în 
timp ce, în stare de stres farmacologic, răspun- 
sul regional va fi cu atât mai slab cu cât re- 
zerva circulatorie va fi mai compromisă. Mai 
mult, studiile în stare de stress pot permite se- 
sizarea unor efecte secundare datorate unei dias- 
chize, unor pierderi neuronale vechi și unor mo- 
dificări acute sau cronice. Studiile combinate în 
stare de repaus și de stres cu ajutorul Diamox- 
ului măresc în proporție de 80% sensibilitatea 
studiilor asupra fluxului cerebral la pacienți 
care prezintă ischemie cerebrală tranzitorie. O 
scădere importantă a activității sub influența 
Diamox-ului în raport cu viteza de bază va con- 
stitui un indiciu al zonelor unde rezerva circu- 
latorie este păstrată la nivelul normal sau este 
mai redusă. (fig. 6-2.) Acest tip de studiu ana- 
lizează atât repercusiunile la nivel vascular cere 
bral in cazul leziunilor carotidiene asociate cu is- 
chemii sau cu manifestări neurologice cerebrale. 


£d 


Evaluarea crizelor epileptice 


Studiul tomoscintigrafic cerebral este desti- 
nat in special pacientilor epileptici care dupà 
ce au epuizat arsenalul medicatiei antiepilep- 
tice, au in vedere o exerezá chirurgicală a 
focarului incontrolabil. Ar trebui ca leziunea să 
fie bine localizată și in același timp accesibilă, 
dar în aceeași măsură exereza ei nu trebuie să 
determine un handicap funcțional major sau 
permanent. În acest sens, diferitele studii cu 
stimulare pot permite să se vadă aceste zone 
de risc și să limiteze în acest fel amploarea 
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repercusiunilor negative cauzate de inerventia 


chirurgicală. Aceste studii completează de obi- 
cei informaţiile culese pe baza analizelor mai ` 


clasice. Este de preferat să se combine studiul 


radioizotopic cu o înregistrare a electroence-- 
falogramei (EEG) pentru a putea preciza dacă 


examinarea tomoscintigrafică corespunde unei 
faze peri- sau intercritice a procesului epileptic. 
În faza peri- sau critică, leziunea se manifestă 
de obicei. printr-o zonă hiperactivă (fig. 6-3.), 
în timp ce în perioada intercritică ea cores- 
punde unei zone de hipoactivitate6, ; 


"e. 


Afectiuni psihiatrice 
$l. tulburări cognitive _ 


Numeroase studii au demonstrat cát de 
important este să se facă distincția dintre - 


diferitele tipuri de demenţă care sunt tratabile 


prin măsuri terapeutice care să fie bine adap- ~ 
tate stării pacienților. Este de asemenea 


esențial să fie evitate erorile de diagnostic care 
nu'sunt numai costisitoare dar pot avea și con- 
secinte dramatice, atât pentru pacient cât si 
pentru cei care îi sunt apropiaţi. Chiar și în 
zilele noastre cel putin 10% din pacienţii iden- 
tificați. clinic ca fiind afectati de : boala 
Alzheimer nu vor avea acest diagnostic con- 
firmat de autopsie27%.. Cliseul clasic tomo- 
scintigrafic prezintă o reducere bilaterală a 
activității 'temporo-parientale mai mult sau mai 
puțin simetrică, în timp ce în mai bine de 45% 
din cazuri în plus față de afectarea posterioară 
prezintă perturbații: frontale. Aceste ultime 
anomalii se regăsesc cel mai frecvent la pa- 
cientii în stare gravă sau care prezintă pertur- 
bări comportamentale mari. Sensibilitatea tomo- 
scintigrafiei în cazul -bolii Alzheimer: diferă 
între 80 si 95%, in. funcţie. de diferite studii. 
Rezultatele sunt sensibil îmbunătățite în cazul 
centrelor care posedă echipamente ‘a căror 
rezoluție spațială este.ridicată??. Interpretarea 
atingerii temporo-parientale trebuie făcută cu 
multă prudență deoarece aceste anomalii pot fi 
constatate la fel de bine la pacienţii. parkin- 
sonieni dementi, în cazul apneei somnului, in 
cadrul procesului de îmbătrânire normal sau în 
cazul. anumitor demente vasculare asociate cu 
infarctizări bilaterale. Mai ales la persoanele în 
vârstă, depresiunile unipolare? pot să se mani- 
feste prin activități orbito-frontale și temporale 
inferioare diminuate și hipoactivitati ale regiu- 
nilor prefrontale superioare în special în dreap- 
ta. Bolnavii atinși de manifestări de tip obsesiv 
și compulsiv prezintă adesea diminuări ale 


“întregii activități corticale presărate de zone 


focale hiperactive bilaterale. Dementele vascu- 
lare secundare unor infarcte cerebrale multiple 
prezintă imagini tomoscintigrafice diferite de 
cele corespunzătoare bolii Alzheimer, deoarece 


leziunile sunt doar periferice și în focar. Mai 


multe echipe de cercetători au putut preciza 
diagnosticul diferenţial dintre boala Alzheimer 
și accidentele vasculare folosind observaţiile 
privind nivelul răspunsului dementelor vascu- 
lare la stimularea cu acetazolamidă. 

În final, multiple disfunctionalitäti neuro- 


„psihologice sunt studiate cu ajutorul metode 


lor radioizotopice. Ca exemplu, se pot men: 
tiona disfunctionalitátile fronto-parientale aso- 
ciate cu o afecțiune controlaterală a cerebelu- 


„lui .care este acum identificată cu ajutorul 


imaginilor tomoscintigrafice și care comple- 
tează observațiile neuropsihologice?!, 


2.5 


Sindromul de oboseală cronică 


Deosebirea clinică dintre o depresiune si 
sindromul oboselii cronice (vezi Capitolul 
XXIII) este destul de dificilă. În cazul tomo- 
scintigrafiei se întâlnește adesea o diminuare 
globală a activităților metabolice asociate cu 
suferințe frontale (mai ales în partea dreaptă), 
ca si la nivelul celor doi lobi temporali. De: 
presiunile manifestă tendința de a prezenta o 
suferință metabolică mai marcată la nivelul 
emisferei stângi’? 35. 


26; 


' Traumatisme cerebrale 


“Perurbarea. funcțiilor cognitive și a capa 
citátii de atentie reprezintá adesea handicapuri 
importante .pentru persoanele afectate. Acest 
capitol analizeazá numai traumatismele usoare 
sau moderate care reprezintá mai mult de 70% 
din traumatismele craniene. Studiile tomoscin- 
tigrafice sunt de o mare importanță, deoarece 
ele nu arată numai un mare număr de leziuni 
ci mai ales, ele permit înțelegerea faptului cà 
întinderea leziunilor este. mult mai mare față 
de dimensinile leziunii observate. prin scanare 


‘sau chiar prin metoda rezonantei magnetice - 


Numeroase studii demonstrează de altfel că 
leziunile observate la SPECT se suprapun cel 
mai bine peste observațiile regăsite în neuro 


„psihologie. Utilizată de la începutul afectit* 


nilor traumatice, tomoscintigrafia reușește 5 
precizeze mult mai bine evoluția clinica 4 
pacientului*758. Astfel, atunci când tomoscintk: 
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grafia este nc 


gresie comp 
tru pacienti 
pozitivă în 
riscul sech: 
tant de su! 
cu atât ma 
serie pern 
Ca urmare 
usor, Se | 
i) zone de 
hiperperfu 
difuze ca 
poro-occij 
bil unor c 
cale, în ti; 
le gat de < 
axonale al 
plu, la n 
schimbări] 
corectă a | 
la reduc: 
numai de 


nalä ne putem aștepta la o re- 
l ` a simptomelor, in timp ce pen- 
care tomoscintigrafia rámàne 
i mai multor studii succesive, 
functionale creste. Este impor- 
t cá valoarea previzionala este 
isd cu cat tomoscintigrafiile in 
mărirea evoluției anomaliilor. 
ui traumatism cranian, mai ales 
serva două feluri de leziuni: 
perfuzie înconjurate de margini 
; ii) zone de hipoperfuzie mai 
prind in special regiunile tem- 
. Primul tip corespunde proba- 
zii asociate unor ischemii corti- 
e cel de-al doilea tip ar putea fi 
uziile mai mici sau de leziuni 
actului antero-posterior, de exem- 
"ul radiaţiilor vizuale. În final, 
observate pot ajuta la elaborarea 
gramelor de reabilitare si mai ales 
„impresiei că dereglările sunt 
lin psihologic”. 
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$ 
S DIT RADIOIZOTOPICE 
AL! DINAMICII LICHIDULUI 10. 
© "ALORAHIDIAN (LCR) i1 
Aceste tudii sunt mai putin folosite in 
zilele no: ~e; ele servesc totuși la precizarea 
vitezei do «plasare și de resorbtie a LCR. Ele 
identific: >fectele sau încetinirile reabsorbtiei Me: 
mai ales catre corpusculii Pacchioni de-a 
lungul usului longitudinal superior. Ele 13. 
măsoară -netratia ventriculará care cores- 
punde v. i; inversári a dinamicii normale a 1. 
LCR. Stu. ile sunt efectuate cu ajutorul indiu- 
mului fix4t pe DTPA si sunt asociate în special 15 


cu hidro. 


falia numită normotensivá sau mai 


exact hipurtensivă si intermitentă. 


Aceste examinari identifică de asemenea fis- 


tulele LCR și mai ales originile acestor scurgeri 


de LCR. Aceste examinări se ob 
area radioizotopilor în urma unei punctii lom- 


t 


tin dupa injec- 


bare sau, mai rar, a unei punctii cisternale. In- 


j 


ul cmm M E ee ee 


ectarea la nivel circuitului de derivare (shunt) 
šau a unui rezervor situat pe circuit permite să 
se verifice functionarea si permeabilitatea sa, 
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Fic. 
diaschisis inversat, în care leziunea primară este sit- 
uată la nivelul cerebelului drept (AVC) si antre- 
nează o diminuare corticală sylviană stângă și 
talamicd stângă. Zr 


Fic. 6-1.A. - Sectiune uxială: leziune vasculară (AVC) 
în cerebelul drept 

B. — Secțiunea axială: atingerea corticală sylviană 
stângă si talamică stângă 

C. — Secțiunea transversală: leziune cerebeloasă 
dreaptă (AVC) porțiunea posterioară 

D. — Secţiune transversală: leziune cerebeloasă 


dreaptă (AVC) porțiunea anterioară si atingere corticală . 


parientală stângă. 
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FIG. 6-2 — Evaluarea radioizolopică a rezervei circulatorii 


în cazul unei ischemii fronto-temporale drepte în sec 
Huni axiale: a) studiul de bază: diminuare globală fron- 
tală bilaterală, leziune cu extragere de material din zona 
temporală; b) studiu cu acetazolamidă (Diamox): amelio- 
rarea parțială a concentrării frontale, deteriorarea active 
tății şi creșterea deficitului la nivel temporal, ca urmare, 
probabil, a unei zone de penumbra (scara culorii prezintă 
șase nivele de activitate cuprinse între 100% si 0% = 
alb = 100% — 90%, albastru = 10% — 0%). A) exant- 
nare de bază in secțiuni axiale; B) examinare sub efectul 


_acetazolamidei (Diamox). Săgeata groasă = frontal; si 


geata conturată = temporal. 1. nivel temporal; 2. nivel nuca 
gri central; 3. nivel nuclei centrali; 4. nivel parietal. 


Fic 6-3. — Identificarea radioizotopică a unui focar epilef 
tic hiperactiv (în perioada critică) in zona fronto-tempe 
rală stângă. Planul secțiunii din axa transversală, core 
nală si sagitală (scara culorii prezintă șase nivele dt 
activitate de la 100% la 0% — alb = 100% — 90%, albi 
tru = 10% — 0%). A) imagine de referință cu nivele 
secțiunii; B) secțiuni axiale; C) sectiuni coronati 
D) secțiuni sagitale. Săgeata indică un focar hiperach® 
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în domeniul limbajului 34. Exemple de investigații în domeniul 


memoriei 


BESZ] 


Imagini parametrice gare reprezintă consumul 


cerebral > glucoză ( CMRelc) in secțiuni topografice axi- 
ale, obl. ie intr-un plan. paralel la planul bicomisural 
al lui T, sivach (respectiv +11 si +35 mm deasupra aces- 
lui pli pentru imaginile din dreapta si sling). 
Imagini. aw fost obținute de la un subiect normal (sus) 


si de |, alli doi subiecti. atinși de dementa de tip 
Alzheinwr (DTA) (la mijloc si jos). Pacientul DTA nr. 1 
(cel din mijloc) este un bărbat de 57 de ani care prezintă 
de doi uni tulburări ale memoriei episodice și ale ratio- 
mamentului, fără a manifesta tulburări în comportament; 
MMS-ul său este de 47, prezintă tulburări ale vorbirii 
cu lipsa unor cuvinte și ugrafie lexico-senumtică, precum 
0 apraxie constructiv importantă. CMRgle este 
diminuat în mod bilateral ceva mai marcat în stânga 
(vezi sigeata, planul +11 mm). Pacientul DTA nr. 2 
(jos) este o femeie de 73 de ani care suferă de doi ani de 
tulburări ale memoriei episodice cu ușoare tulburări com- 
Portamentale; MMS-ul ei este 21, nivelul 1Q al memo- 
net Wechsler este de 79 și probele Luria sunt deficitare. 
CMRglc-ul este diminuat bilateral în regiunile asociative 
Pirielo-temporo-occipitale (vezi săgeata, planul +35 mm) 
SI de asemenea in regiunile prefrontale (vezi săgeata, 
Planul +11 mm). | j 


4. BIBLIOGRA FIE 


In cursul anilor ‘70 echipele scandinave au 
fost primele care au indicat posibilitatea uti- 
lizării metodelor clasice de măsurare a debitu- 
lui sanguin cerebral (DSC) în vederea vizua- 
lizării modificărilor locale ale activității cerebrale 


Fic. 7-2. - Scanner X (la stânga) și imaginea TEP care 
reprezintă consumul cerebral de glucoză (CMRglc, la dreap 
fa) la un barbat de 73 de ani, hipertensive cronic la care 
s-a constituit in mod brutal o hemipareză dreaptă cu dezori 
entare si lipsa vorbirii. Scanerul cerebral la internare (la 
nivel bicomisursl +11 mm) prezintă un hematom talamo 
capsular posterolateral sting (săgeata). Nivelul CMRglc a 
fost masurat șapte zile mat târziu, atunci când pacientul 
fusese recuperat parțial în planul tulburărilor de vorbire; 
mai persista încă o lipsă a cuvântului discret, cu alterarea 
fluentei verbale, fără tulburări. de infelegere si repetare dar 
cu tulburări ale memoriei verbale. Există și o diminuare 
netă a CMRglc la nivelul cortexului asociativ parieto-tem 
poral sting (săgeată, imagine oblinuW la nivel bicomisural 
+23 mm), probabil în legătură cu o dezaferentare talamo 
corticală. 
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Metode de investigație 


în cadrul testelor cognitivel. Totuși, numai după 
dezvoltarea tomografiei cu emisie de pozitroni (TEP) 
am asistat la o adevărată explozie a investiga- 


tiilor de acest tip în cadrul neuropsihologiei?. 


| 1 


REMEMORARE METODOLOGICĂ 


Prin D5C se întelege perfuzia de la nivelul 
tesutului care aduce în mod continuu creieru- 
lui substraturile (glucoza si oxigenul) necesare 
asigurării integrității celulare și menținerii 
gradientilor ionici, ceea ce permite tratarea 
informatiilor la nivel neuronal. La creierul în 
stare de repaus, DSC-ul este reglat de către 
necesităţile metabolice de O, și de glucoză; cu 
alte cuvinte, există o legătură proporțională, 
variabilă de la o regiune la alta, între para- 
metrii DSC, utilizarea cerebrală a glucozei 
(CMRglc) și consumul metabolic de oxigen 
(CMRO,); acești trei parametri reflectă global 
activitatea sinaptică integrată local*. Dacă 
reducerea activității sinaptice, în special ca 
răspuns la o leziune cerebrală, respectă această 
regulă,. creșterea activităţii sinaptice, dim- 
potrivá, se manifestá in cazul unui test neu- 
rosenzorial printr-o creștere proporțională a 
CMRglc și a DSC-ului si mult mai putin a 
CMRO,, ceea ce reflectă probabil o glicoliză 
anaerobică“. 


d 


Metode 


Metodele de másurare a DSC prin TEP fac 
in esentá apel la apa marcatá cu oxigen 15, 
H,O-150. Traseul este administrat fie sub 
formă de precursor biologic CO,.O prin 
inhalare, fie direct pe cale intravenoasá. Pot fi 
utilizate mai multe modele diferite in vederea 
cuantificării DSC-ului (dinamic, cu echilibru 
sau autoradiografic in vivo). 

Măsurarea lui CMRO, folosește oxigenul 
molecular O, marcat cu oxigen 15, administrat 
prin inhalare combinat pentru măsurarea DSC- 
ului. Și în acest caz sunt posibile mai multe 
modele cantitative (dinamic, cu echilibru 
staționar sau autoradiografic). 

Măsurarea CMRglc-ului utilizează fie glu- 
coza D marcată cu !!C în poziția 1, fie, mult 
mai răspândit, cu 18F-2-fluoro-2-dezoxiglu- 
-coza-D (analogă cu glucoza D) ca urmare a unei 


transpuneri la om a modelului autorac ografic 
cu 'C-2-dezoxiglucoza-D (2-DG) a lui : »Koloff, 
model care prezintă dezavantajul cá neces: “to mă- 
surare timp de 45 de minute timp in © re sta- 
rea neurofiziologicá trebuie să rămână si. ionarà. 
12. 
Reperajul anatomic 

Sunt utilizate două cái de abordare, re pot 
fi de asemenea și combinate între ele In cà 
drul primei căi se obțin pentru fiecare subiect 
imagini morfologice (IRM sau scanner <) care 
sunt recalate cu datele TEP în spațiul © D con- 


form diferitelor proceduri informa! ^e. In 


cealaltă cale se! procedează la o analiz: volu- 
metrică a datelor pentru a se ajunge la recalaj, 
apoi la o transformare plastica în spa! u pro- 
portional stereotaxic a lui Talairach, cea ce 
permite. standardizarea imaginilor iz vtopice 
cerebrale ale fiecărui subiect conform 2 eluiași 
creier ideal® ? 9. 
H3: 
Paradigme în neuropsihologi 
imaginile funcționale cerebra 
«în repaus» si studii ale 
«activărilor cerebrale» 

Aceste două strategii foarte diferit: una de 
alta prezintă avantajele lor și de a menea 
inconvenientele lor. Studiul în repaus subiec- 
tul are ochii închiși, în liniște), care fi vizează 
o cartografie de bază a activității sinap ve inte- 
grate, s-a dovedit a fi foarte sensib: la dis- 
funcţiile neuronale locale, fiind aproo e chiar 
discret: patologia directă (pierderea si: pselor, 
a neuronilor) sau indirectă (alterarea trans- 


misiei neurale, dezactivarea, manipularea far- 
macologică). Ea reprezintă versiunea finc- 
Hională a abordării neuropsihologice clasice: De 
fapt, prin această abordare se caută să se 
coreleze tulburările neuropsihologice sau diso- 
ciative cu alterárile sinaptice ale diferitelor 
regiuni cerebrale, ceea ce depáseste cu mult 
metoda clasicá care se intereseazá numai de 
leziune in sine si nu de eventualele consecinte 
asupra diferitelor retele neurale. Mai mult 
chiar, spre deosebire de abordarea clasică, 
abordarea funcţională se poate aplica imediat 
în cazul patologiilor în care leziunile sunt mul- 
tiple, întinse, căutând să fie imposibil de indi- 
vidualizat prin imaginile morfologice (scanare 
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sau IRM), cum ar fi boala Alzheimer sau 
Parkinson, când devine posibil să se ia ca 
“modele patologii pentru a studia neuroanato- 
mia funcțională a funcțiilor cognitive. 

Paradigma activărilor este foarte sensibilă la 
creșterea activității sinaptice locale ca răspuns 
la o stimulare neurosenzorială sau la un test 
cognitiv, la un subiect sănătos, dar se folosește 
mai greu la un creier lezat datorită difi- 
cultátilor potentiale care apar la interpretarea 
răspunsurilor (vezi mai departe). Pentru a fi 
sensibilă, această metodă a activdrilor are 
nevoie, sub raport cognitiv, având în vedere 
amplitudinea slabă a răspunsurilor, de o sta- 
bilire a mediei acestora făcută prin circa 8-12 
măsurători, lucru care nu este posibil la un 
anumit subiect decât dacă se utilizează aparate 
mai sensibile”; o altă posibilitate ar fi să se 
realizeze această valoare medie cu ajutorul 
unor subiecti diferiți care îndeplinesc aceeași 
lucrare, ceea ce implică, pe de o parte — stan- 
dardizarea imaginilor cerebrale la nivelul mai 
multor subiecţi după sistemul referential al lui 
Talairach, arhintit mai sus, și pe de altă parte 
o scădere sau o analiză statistică a imaginilor 
obținute în diferite stări, comparându-le unele 
cu altele (vezi mai departe), în așa fel încât să 
se poată extrage semnalul din cadrul zgomo- 
tului masurdatorii®®. În practică această para- 
digmă nu se poate realiza decât prin mă- 
surarea DSC cu ajutorul CO, !5O sau H,O-PO, 
substanța cu care se face urmărirea, trasatorul, 
fiind administrat de 6 până la 15 ori în cadrul 
aceleiași ședințe, în mod succesiv și la interval 
de 10-15 minute (dacă ținem cont si de perioa- 
da fizică a oxigenului 15, care:este de două 
minute). | pË 
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EXEMPLE DE APLICAȚII 
ÎN NEUROPATOLOGIE: 
STUDII «ÎN STARE DE REPAUS» 


. Rezultatele cele mai semnificative privesc: 
i) dezvoltarea și îmbătrânirea normală; ii) afec- 
tiunile neurodegenerative si iii) leziunile cere 
brale focale, în special cele de origine vasculară. 


— —MM 


21. 


TM —————————————— 
Dezvoltarea 


Studiile efectuate asupra copiilor mai re- 
Prezentativi de diferite vârste au arătat o 


crestere continuá, in decursul primului an, al 
CMRglc din regiunile corticale asociative pre- 
frontale si vizuale, a emisferelor cerebelului si 


a nucleilor cenușii centrali, in timp ce regiunile 


senzoriomotoare primare, talamice și vermiene 
s-au maturizat cam prea devreme”; aceste pro- 
file evolutive sunt compatibile cu etapele nor- 
male ale dezvoltării psihomotoare si a mieli- 
nizării SNC (sistemului nervos central). Valo- 
rile metabolice ating în toate cazurile un vârf 


între 8-10 ani, apoi coboară repede până pe la 


15-20 de ani, fapt care denotă eliminarea 
secundară, probabilă, a contactelor sinaptice cu 


„ocazia experienței. La copilul retardat mintal 


formele CMRglc de tip imatur se observă în 
mod curent. | 
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"Îmbătrânirea normală 


În cadrul îmbătrânirii sănătoase există, în 
comparație cu alte structuri, un declin prefe- 
rential. al activității metabolice a cortexului 
cerebral, declin mai puternic la CMRO, față de 
CMRglc!.. Aceste modificări metabolice pe mă- 
sura îmbătrânirii normale sunt adesea corelate 
cu modificările cognitive, însă rareori se poate 
observa o legătură cauzală, independentă de 
vârstă, fapt care sugerează că măsurarea 
metabolismului cerebral la subiectul sănătos nu 
reflectă decât parțial capacitatea de punere în 
joc a performanțelor cognitive? 15. Eustache si 
colab.!! au găsit totuși asemenea corelări între 
declinul anumitor probe de memorie verbală 
episodică și reducerea CMRO, la nivel hipo- 
campic și talamic, în special în partea stângă. 
Studii asemănătoare privind parcursul îmbă- 
trânirii «hubituules obisnuite, care includ anu- 
mite patologii a căror frecvenţă crește cu vår- 
sta, nu au fost încă realizate. 


2.3. 


Afectiuni neurodegenerative 


2.3.1. Dementa de tip Alzheimer 

in cazul dementei de tip Alzheimer (DTA) 
se remarcă la majoritatea pacienților, și încă 
din stadiul inițial, un hipometabolism adesea 
asimetric și predominant parietal superior, fapt 
care constituie un argument pozitiv pentru sta- 
bilirea diagnosticului în acest stadiu (fig. 7-1); 
acest hipometabolism se extinde la cortexul 
temporo-occipital lateral și premotor în stadi- 


\ 
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‘ul dementei moderate, si la cortexul prefrontal 
într-un stadiu mai avansat?1516. Au fost remar- 
cate corelări strânse între asimetria metabolică 
parieto-temporală si predominanta verbală sau 


vizuospatialä:a deficitului cognitiv; de aseme- 


nea, gradientul metabolic .prefronto-parietal 
este bine corelat: cu predominanta deficitului 
cognitiv în cazul aspectelor atentionate sau de 
-fluentă verbală, în raport.cu deficiențele din 
"domeniul verbal și vizuospatial instrumen- 
.tale?7; Aceasta sugerează că în cazul :DTA 
activitatea sinaptică reziduală în diverse regi- 
-uni corticale reflectă capacitățile cognitive rezi- 
‘duale corespunzătoare. Acest fapt a fost recent 
ilustrat printr-un. studiu al capacităților de a 
scrie sub dictare în DTA, în care raportul diso- 
ciatie fonologic/lexico-semantic era semnifica- 
tiv corelat cu gradientul metabolic gyri supra 
marginalis/angulara stângă!5. Aceste rezultate 
sugerează ideea cá DTA ar putea fi utilizat ca 


model al disociatiilor neuropsihologice pentru ` 


a studia, cu ajutorul TEP, neuroanatomia 
funcţională corespunzătoare ‘operatiilor cogni- 
tive. Această strategie a fost aplicată în dome- 
niul -unor subsisteme. mnezice . (vezi mai 
departe). ` | deor: | 
2.3.2. Dementele de tip anterior 

. ]n dementele de tip anterior există un 
hipometabolism cu predominantá frontală, 
foarte puternic în cazul dementelor care 
seamănă clinic cu boala Pick, mult mai dis- 
cret însă în cazul . bolii  Steele-Richardson- 
Olszewski (SRO)?*??, În cazul acestei. ultime 
afecțiuni, care este un arhetip al dementei sub- 
corticale, importanța hipometabolismului pre- 
frontal relativ ese corelată în mod: pozitiv cu 
severitatea sindromului frontal clinic2. Hipo- 
metabolismul frontal în SRO trădează proba- 
bil, cel putin în parte, o dezaferentare frontală 
datorată leziunilor multiple a nucleilor sub- 
corticali, în special a lui globus pallidus impre- 
ună cu dezactivarea buclei prefronto-striato- 
talamo-prefrontalà?!, ^ — ^ ^ 


2.33. Atrofiile focale 
à  Atrofiile focale, in special afaziile si apraxi- 
ile progresive sunt insotite de un hipometabo- 
lism al topografiei corespunzátoare, dar au o 
intindere care variazá de la caz la caz, fiind 
net bilaterală la unii pacienți. și deci poate fi 
uneori previzibilă evoluția dementiala ulte- 


e ~ 95. 
rioară?: 


„găsită? 


2.3.4. Coreea Huntington 
Boala Huntington se 'caracterizează pe plan 


-metabolic printr-un hipometabolism striatal 


major, apărând chiar mai înaintea apariției 


“tulburărilor motorii?®. Dacá-coexistenta alterä- 


rilor metabolice la nivelul cortexului cerebral a 


-fost de multă vreme discutată, acum se admite 
în cadrul acestei afecțiuni un hipometabolism 
"fronta 
"că asociază două componente distincte: un hipo-. 


Bo j Ü i 
1228. Între timp, această anomalie pare 


metabolism frontal median, care este constant, 
la care se adaugă, în cazul pacienților depri- 
mati, un hipometabolism prefrontal lateral și 


É . ufi qi ii | pe t P V aN 
orbitar”. In același timp, pe măsură ce gradul 


de hipometabolism frontal este corelat in mod 


“instabil cu deteriorarea intelectuală, o alti 
„corelaţie dintre, hipometabolismul jstriatal si 


gravitatea dementei este în mod constant 
7,30 SN 


2.3.5. Boala Parkinson | 
Cu toate cá nu există o alterare metabolică 


globală semnificativă în cazul bolii Parkinson 
care nu prezintă complicatii*!, s-a remarcat in 


mod frecvent un hipermetabolism al nucleului 


Jenticular???, Această anomalie corespunde se 


pare hipermetabolismului pallidal sesizat in 
mod constant după lezarea experimentală a 
căii nigro-striatale, fapt care denotă o dezin- 
hibare a căii gabaergice striato-palidale™. 
Constanta unui hipermetabolism frontal la 
individul parkinsonian, care nu este dement, à 


fost dezbătută multă vreme, dar se pare că este 


cazul să se reia problema*!, dacă nu se adaugă 
si o stare depresivă”. Între timp, lucrări pre 
liminare au arătat că există corelaţii de semn 
pozitiv între performanțele de la diferite teste 
cognitive și CMRglc frontală, în timp ce 
corelatia dintre aceste performante și CMRgle 


striatală este de semn negativ**. Tot așa, Marie 


și colab., într-un studiu pe 18 pacienți, au 
comunicat de asemenea corelaţii pozitive între 
anumite performanțe la un test al funcțiilor 
executive (paradigma lui Brown-Peterson) 
si CMRglc la nivelul cortexului prefrontal 
dorso-lateral, si negative intre aceste perfor- 
mante si metabolismul nucleului dorso-median 
al talamusului, structuri cerebrale implicate 
ambele in memoria de lucru. Aceste rezultate 
sugerează faptul că ar exista, în cazul bolii 
Parkinson, unele alterări sinaptice ale buclelor 
cortico-subcorticale ca răspuns la: dezaferet 
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tarea dopaminergicá a striatumului, alterări 
care pot fi in sens opus în functie de căile 
implicate si care justificá anumite deficiente ale 
funcțiilor executive observate la cel putin o 
parte a pacienților care suferă de această 
afecțiune". | 

Dementele asociate cu boala Parkinson au 
fácut obiectul a putine studii cu TEP. Rarele 
lucrări publicate?123538 bis arată un hipometa- 
bolism predominant net in zonele corticale aso- 
ciative posterioare, nedistincte de ceea ce se 
observă în boala Alzheimer în forma ei tipică. 
În cazul lor anatomoclinic, Shapiro si colab.# 
notau între timp absența patologiei corticale de 
tip Alzheimer, ceea ce denotă în plus caracterul 
nespecific al unui asemenea profil metabolic. 


LI 


24. 


Efectele la distantá 
ale leziunilor cerebrale 


Una dintre cele mai deosebite contributii ale 
TEP in neuropsihologie a fost revelarea cá o 
leziune cerebralá focalá ar putea antrena dupa 
ea un hipometabolism (cu o hipoperfuzie de 
aceeasi márime) la nivelul structurilor cere- 
brale morfologic intacte*9^0, Acest fenomen, 
la care s-a făcut deja aluzie mai înainte în pri- 
Vinta afecțiunilor neurodegenerative, este inter- 
pretat că ar traduce efectele de deconectare 
determinate de leziune. Totuși, în spatele aces- 
tei afirmaţii se află destul de probabil pertur- 
bări celulare foarte diferite în functie de tipul 
de efect la distanţă (antero-, sau retrograd, 
Presinaptic, transsinaptic sau transneuronal), 
Precum și de timpul trecut din momentul 
apariției leziunii (adică efectele funcționale fata 
de degenerescenta propriu-zisă)". Între timp, 
indiferent de natura mecanismelor, aceste fe- 
nomene arată. limitele metodei anatomo-clinice 
sau clinico-radiologice clasice in ceea ce pri- 
veste neuropsihologia, deoarece numai ima- 
ginile funcționale permit să se facă vizuali- 
zarea întinderii reale a perturbărilor sinaptice 
secundare în urma unei leziuni date și pentru 
^! studia evoluţia în timp: Studiul acestor 
fenomene permite astfel să se abordeze în ter- 
menii retelelor neuronale, și nu numai a lezi- 
unii, mecanismele neurobiologice ale defi- 
“lentelor cognitive după o leziune cerebrală, 
Precum și a acelora din cadrul recuperărilor 
functionale care urmează adesea.. 


Faptele cele mai deosebite în acest domeniu 
se referă la leziunile subcorticale, care induc 
adeseori un hipometabolism cortical homola- 
teral. Acesta, care indicá atingerea retelelor 
care sunt legate de cortex, oferá in mod curent 
o bazá neurobiologicá pentru intelegerea mai 
corectă a tulburărilor de vorbire, a memoriei 
sau a atenţiei remarcate după acest tip de le 
ziune. Astfel, după o leziune talamică, hipome- 
tabolismul neocortical demonstrează atingerea 
căilor talamo-corticale, cu un efect transsinap- 
tic la nivelul neocortexului!!; un asemenea 
mecanism a fost, de asemenea, amintit pentru 
a explica hipometabolismul cortical care insote- 
ște tulburările cognitive după o leziune a capsu- 
lei interne sau a nucleilor cenușii centrali™. 


2.4.1, Leziunea talamică unilaterală 

Baron și ceilalți au comunicat existența, la 
unii pacienţi care suferiseră un accident vas- 
cular talamic unilateral, a unui hipometabolism 
semnificativ care afecta ansamblul neocortexu- 
lui din zona homolaterală a leziunii. În cazul 
de față, hipometabolismul nu era semnificativ 
decât la acei pacienți care prezentau tulburări 
neuropsihologice (tulburări ale limbajului sau 
ale memoriei secundare, neglijență). Specifi- 
citatea acestei legături dintre tulburarea neu- 
ropsihologică și hipometabolismul cortical a 
fost confirmată în consecință, printr-un studiu 
asupra a opt pacienți care prezentau o leziune 
talamică postero-laterală izolată și care nu 
manifestau tulburări cognitive; lucrarea nu a 
arătat însă că hipometabolismul neocortical ar 
fi semnificativ’. Ca urmare, alte lucrări au 
prezentat faptul că hipometabolismul neocorti- 
cal, cu toate că este difuz, ar putea, având în 
vedere topografia exactă a leziunii talamice, să 
safecteze în mod preferential partea anterioară 
sau posterioară a emisferei (fig. 7-2). Un 
aport interesant l-a constituit faptul că a 
demonstrat coexistenta, la unii pacienţi, a unui 
hipometabolism cu predominantă frontală și 
tulburări care nu erau numai de tip frontal, ci 
uneori erau și de tip amnezict5-17. 

Într-un alt studiu asupra pacientilor pro- 
gramati pentru o talamotomie unilaterală a 
nucleilor VL și VIM din talamus, Baron și 
colab.'5 au arătat că această leziune atrage 
după sine, inițial, un hipometabolism care 
afectează ansamblul mantalei corticale în mod 
bilateral, cu toate că este mai marcat în partea 
homolaterală a leziunii; acest efect difuz era 
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| corelat în ‘mod pozitiv cu deficitul cognitiv 


global, ceea ce:ar putea explica. unele aspecte. 
atipice ale tulburărilor neuropsihologice inițiale 


după accidentul vascular: talamic unilateral: 


‘In. fine, aceste. efecte: metabolice corticale. 


după o leziune. talamică „unilaterală ‘recu- 


perează progresiv în :mai multe luni, in. timp. 


ce în mod paralel.are:loc o regresiune a defici- 


tului neuropsihologic!! “8, Aceasta sugerează o. 


` importantă capacitate. de reorganizare sinaptică: 


după dezaferentarea. talamo-corticalá care a. 
avut loc.la adult, susținând ideea recuperării: 
cognitive. Totuși, re) usoara asimetrie. metabo-. 
lică corticală in partea lezatá rámáne definitivă, 


chiar. și. in :cazul unei: recuperări complete. a 
tulburárilor neuropsihologice!5; aceasta aratá 
probabil o degenerescentá sechelará si fara tra- 
ducere clinicá'a terminatiilor talamo-corticale, 


chiar à anumitor neuroni cortico-talamici. 


-24. 2: Tulburări. ien limbajului, de origine 
_subcorticala: 


In cazul: afaziei subcor ticale, gravitatea tulburi 
rárilor. înţelegerii verbale, a denumirii și a repe-, 


tării, este corelată cu importanța hipometabo- 


lismului parieto-temporal stâng. În timp. ce 


deficitul fluentei verbale este corelat cu gravita- 
tea hipometabolismului. lateral- frontal stâng“? 
Metter si echipa sa au arătat, de asemenea, că 
leziunile, subcorticale j joacă un rol de’ explicare 
in | tulburările vorbirii într-un. fel în care nu 
numai că este direct ci. și indirect 
entarea, hipometabolismului cortical? Aceeasi, 
echipă a arătat, de asemenea, că există in mod 


constant, indiferent de tipul € de afazie, un hipo- 


53. în același 


RUES parieto- temporal stâng”; 
timp,. dacă comparăm cu afazia 
afazia Broca se caracterizează printr-un hipo- 
metabolism lateral-frontal, caudo-putaminat si 
talamic stang mai marcat, iar afazia conduc- 


toare printr-un hipometabolism parietal « si tem- 


poral stâng. mai discret?!) La un pacient . cu 


alexie pură si hemianopsie, laterală omonimă 
dreaptă datorită unui infarct al a cică 
corpului calos i in stanga, Silver si colab. 55 e 
comunicat in stadiu acut o depresiune dead: 
bolicá difuzá pe tot cortexul temporo-occipital 
posterior omolateral, care dispáruse aproape 
cu totul patru luni mai tarziu, fenomen petre- 
cut paralel cu o recuperare clinica deosebită. 


2.4.3. Neglijenta subită 


“Existenţa unui sindrom al neglijentei stângi - 


senzoriale ‘multimodale si motorii în urma unei: 


49- 28 


BE influ-. 


Wemicke, 


leziuni subcorticale-hemisferice drepte se aso- 
ciazá de obicei cu un hipometabolism cortical 
ipsilateral, deosebit.de puternic in regiunile 


frontala: si parietală56 | corelat: cu circuitul de 


atenție, vigilentă a lui Mesulam?". ‘Von Giesen 
și colab." au arătat că, în cazul mai specific al 
neglijentei: motorii, hipometabolismul ipsilate 
ral tinde să; nu solicite circuitul motor primar 
(cortex.senzoriomotor, striatul, cerebelul) pen- 
tru a afecta mai degrabă cortexul premotor, 


prefrontal, parietal și cingular, întărind astfel. 


ipoteza că neglijenta motorie ar, proveni din 
alterarea circuitului de. comandă superior al 
acţiunilor motoare și nu dintr-un defect al cir- 
cuitului motor PRB SF's: | 


2414; Leziuiii subcorticale bilaterále ^ 

si tulburári neuropsihologice si de 

comportament.. 

Leziunile subcorticale bilaterale atrag dupa 
ele în mod;frecvent; deficite cognitive impor- 
tante. De exemplu, sindromul infarctului ta- 
lamic paramedian bilateral, care implică un 
aspect caracterizat prin apatie cronică cu sin- 
drom amnezic. “(demență talamică) este asociat 
cu un hipometabolism cortical durabil, defini- 
tiv, puternic s si omogen, care domină din cand 
în când în regiunile prefrontale”, 

Anumite episoade anoxice, datorate evident 
unei intoxicații cu monoxid de carbon, atrage 
după sine o necroză ` lenticulară bilaterală 
restrânsă in mod esenţial la partea internă a 
globusurilor palide. Asemenea leziuni atrag 
după sine în mod frecvent o apatie și indife- 
rentá afectivă precum și o tulburare a gândirii 
executive, descrisă cu termenul de akinezie 
comportamentală : si psihică facilitată de hetero 
stimulare (pierderea autoactivării psihice sau 
athimhormie), tot aici se adaugă adesea și acti- 
vitätilé compulsive. Laplane și colab. au arătat 

că la asemenea pacienți se remarcă existenta 
unui hipometabolism nu numai striatal, ci, în 
mod mai discret, și prefrontal: Discretia aces 
tuia din urmă în ceea ce privește gravitatea 
tulburării comportamentale ar arăta cá um 
dezechilibru. metabolic intraemisferic antero- 
posterior, chiar daca ar fi din punct de vedere 
cantitativ: mai modest, va avea consecinte 
importante în planul comportamental, fenomen 
analog cu ceea ce se observă atât de des în 
cazul schizofreniei cât si în caz de deprimare! r 
si este in concordanță: cu faptul că Ja uf 
pacient normal, orice comportament care 
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implică voință sau o strategie internă este 
însoţit de o activare a cortexului prefrontal la- 


9 * ^ à 5 "4 
terodorsal?*. Ca si în cazul SRO, se propune - 
ipoteza unei deconectări a buclelor cortico-stri- - 


ato-palido-talamice pentru a explica acest 
hipometabolism prefrontal. In sprijinul acestei 
interpretari, Le Doze si colab. au comunicat 
existenta unui hipometabolism frontal discret 
identificat la o pacientá atinsá de sindromul 
parkinsonian familial atipic cu o atimhormie 
determinată de despopularea neuronală. stri- 
atală, talamicá si palidală, existența unui 
hipometabolism frontal discret. 


2.4.5. Tulburări cognitive prin leziuni 

multiple ale substanţei albe . - | 

Hipodensitatile confluente ale substanţei 
albe periventriculare (leucoaraioza) si hiper- 
semnalele substantei albe:constituie imagini 
frecvente si adesea asimptomatice, a cáror gra- 
vitate este strans corelatá cu varsta si hiperten- 
siunea arterialá!!. Desi mecanismul nu este 
univoc, etiologia lor. vasculará este preponde- 
rentă in mare măsură. Deoarece asemenea le- 
ziuni sunt grave, dar și asimptomatice, ele 
sunt însoțite de un hipometabolism cortical 
moderat și nesemnificativil; atunci însă când 
există un deficit cognitiv discret, el se asociază 
cu un hipometabolism cortical semnificativ, cu 
o predominantă frontală, corelat cu tulburările 
neuropsihologice ale funcțiilor frontale". 

In cazul leucoencefalopatiei arteriosclerotice 
Binswanger, care realizează o demenţă subcor- 
ticală atât anatomică cât și clinică (predomi- 
narea tulburărilor mnezice și de încetinire în 
comparație cu tulburările afazo-apraxo-agnos- 
tice), există. un hipometabólism cortical con- 
siderabil, care are o predominare netă la ni- 
velul cortexului frontal*?*6, Leziunile vasculare 
si multiple ale substanței albe par că pot 
reține, prin efectul deconectării, activitatea 
funcțională corticală, în special cea frontală, și 
să ducă în paralel la o deteriorare cognitivă de 
tip subcortical. 

Această ipoteză este conformă rezultatelor 
studiilor cu TEP ale pacientilor care aveau le- 
ziuni lacunare ale substanței albe. Pappata și 
colab." nu au observat nici o alterare a mèta- 
bolismului cortical la pacienții care aveau o 
lacună a brațului posterior al capsulei interne 
(CI) și nu erau afectati de alterare cognitivă. 
Metter si colab.’ au anunţat cazul, complet 
diferit, al unui pacient care avea un deficit 


cognitiv fluctuant și un hipometabolism frontal 
drept datorat unei lacune la bratul anterior la 
CI, probabil printr-un mecanism de deconec- 
tare t.:lamo-corticală. 

De nentele prin infarcte multiple au consti- 
tuit obiectul unui număr mic de studii cu TEP 
datori:i impreciziei criteriilor. care defineau 
aceasta entitate. Lucrárile publicate consem- 
neazá o scádere metabolicá globalá corespun- 
zátoare gravitátii dementei, dar adaptànd, spre 
deosebire de dementele neurodegenerative, un 
profil local extrem de variabil si nesistematizat, 
probabil datorită repartitiei aleatorii a lezi- 
unilor corticale și subcorticale!”*%79. Totuși, au 
mai fost descrise si, profile de atingere meta- 
bolicá predominantá asupra cortexurilor aso- 
ciative, indisociabile de acelea studiate in cazul 
DFA E 

În cazut pacienților cu demenţă mixtă, și 
prin comparație cu profilul metabolic studiat 
în cadrul DTA, afectiunea metabolică va fi mai 
putin. importantă la nivel temporal dar mai 
serioasă la nivelul nucleilor cenușii centrali”?. La 
modul general, totuși, lipsa de specificitate a 
hipometabolismului cortexului asociativ pentru 
DTA (menționată deja mai sus) merită să fie 
subliniată din nou. Un asemenea profil, în rea- 
litate, a fost comunicat întâmplător nu numai 
în cazul dementei vasculare, ci si în cazul 
Shapiro“ (descris mai jos) si, mai de curând, 


la un pacient alcoolic care prezenta.o demenţă 


globală cu ocazia unui eveniment de tip 

Machiafava - Bignami cu leziuni multiple ale 
: a 

corpului calos’*. 


25. 


———————— ——(É€- 
Tulburári ale memoriei 


Sindromul amnezic tipic (in special după o 
leziune bitalamică sau sindromul Korsakoff) se 
asociază cu un hipometabolism bilateral și 
semnificativ al regiunilor hipocampice, tala- 
mice și cingulare anterioare. Acest profil meta- 
bolic trădează existența probabilă a unei dis- 
functionalitati a ansamblului circuitului neu- 
ronal al memoriei episodice, efect aparent 
independent de topografia lezională din inte- 
riorul acestui circuit’. În cazul DTA, care 
afectează memoria episodică, se găsește de 
asemenea un hipometabolism hipocampic și 
cingular anterior, care însă protejează tala- 
musul, si care printre altele afectează, aşa cum 
am văzut mai sus, cortexul asociativ posterior. 
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Perani și colab! au semnalat corelatiile urmă- 
toare, între alterările performanțelor mnezice și 
metabolismul cerebral în cazul DTA: i) span 
verbal și regiunea temporală superioară, pari- 


etală și prefrontală la stânga; ii) span vizual si 


regiunea. parietală și prefrontală la dreapta; 
iii) memoria 'episodică verbală și regiuni hipo- 
campice și cingulare stângi; iv) memoria 


episodică vizuală și regiunile corespunzătoare 


din dreapta; v) memoria semantică verbală și 
regiuni cingulare, prefrontale si temporale 
superioare la stânga; vi) memorie procedurală 


și striatum, cortexul prefrontal și cerebel în 
mod bilateral; vii) « amorsare vizual-semanticá y 


talamus, cortex occipital lateral și cortex pari- 
etal la stânga. În ciuda unei utilizări a unor 
probe care erau mereu schimbate în vederea 
evaluării subsistemelor mnezice, rezultatele lui 
Perani și colab.7 au fost publicate ` pe scară 
largă si amplificate într-un studiu recent”. 
Asemenea lucrări au confirmat interesul pe 
care îl prezintă boala Alzheimer ca model neu- 
ropsihologic ` in vederea ` explorării 
roanatomiei funcționale a memoriei. 

_, Studiile TEP realizate in timpul unui ictus 
amnezic sunt o raritate: Volpe și. colab.”° si 


Heiss si colab.” prezintă fiecare câte un caz la 


care s-a pus în evidență un metabolism tem- 
poral intern bilateral. spre deosebire de aceștia, 
Baron si colab.75 au comunicat un 'caz în care 
“studiul TEP a arătat un hipometabolism sem- 
nificativ care afecta tot ansamblul cortexului 
prefrontal drept și, într-o măsură mai mică, 
talamusul de aceeași parte. Acest ultim rezul- 
tat care corespundea unor anumite lucrări cu 
SPECT și cu rolul atribuit recent cortexului 
prefrontal drept în mecanismele reamintirii în 
memoria episodică (vezi mai jos) sugerează că 
sindromul clinic ictus amnesicus ar prezenta de 
fapt mai multe localizări distincte pentru alte- 
rarea neuronală în cadrul: rețelei care susține 
memoria episodică. 


c 
PARADIGMA ACTIVÁRILOR . 


Dupá ce Roy si Sherrington si mai târziu 


Sokoloff au arătat pe animale că activarea neu- 


ronală a cortexului vizual indusă prin: stimu- 
larea luminoasă este însoțită de o creștere certă 


a DSC local (DSCr), s-a stabilit și că perfuzia 


este legată psihologic de activitatea sinaptică 


neu- 


locală, În anii. 1970, a devenit posibilă apli- 
carea acestui principiu si la om! gratie studierii 
DSCr-ului cu xenon!%, Mai recent dezvoltarea 
lui TEP a deschis o nouă eră în studiul proce 
sului cognitiv deoarece această metodă 
dezvăluie: rețelele neuronale implicate la o 
anumită sarcină dată, sub forma unei activări 
simultane a zonelor cerebrale distincte. 


EUN 


Paradigma cognitiva a activarilor 

Paradigma activárilor se bazează pe prin: 
cipiul comparării unei sarcini raportate la o 
stare de referință care nu diferă decât prin 
parametrul care se. dorește a fi studiat. Dacă 
această abordare se poate aplica imediat în 
domeniul motor sau senzorial, nu același lucru 
este valabil în cazul experiențelor de tip cog- 
nitiv, unde se ajunge adeseori la un test de 
referință mai simplu decât proba însăși. O ast- 
fel de paradigmă se bazează pe un model ie: 
rarhic și constă în separarea unei operații c ko 
nitive date in mai multe operații elen;entare^), 
În același timp, caracterul uneori artificial al 
unei astfel de paradigme a fost deseori sem- 
nalat, fapt care i-a făcut pe unii autori să mo- 
difice consemnul dat subiectului, in timp 
ce stimularea propriu-zisă rămâne nemodifi- 
catá?, De aceea se admite că făcând com- 
paratia (B-A) se văd zonele cerebrale mai 
active în desfășurarea sarcinii B comparativ cu 
sarcina A. Dar acest ansamblu de zone nu 
reprezintă în mod necesar totalitatea rețelei 
neuronale implicate în îndeplinirea sarcinii B. 
Cu alte cuvinte, anumite rețele sau porțiuni de 
rețea activate la fel atât la sarcina A cât si la B 
nu ar putea fi identificate printr-o comparație 
de acest gen. — 

Rezoluţia temporală a metodei TEP (de unul 
sau două minute) este de proastă calitate dacă 
o comparám cu viteza operațiilor cognitive; 
totuși, având în vedere faptul că fiecare sarcină 
este constituită dintr-o repetare a stimulărilor 
și că astfel.are loc o integrare în imaginea fi- 

nală a totalitátii evenimentelor care au avut loc 
în timpul înregistrării, se poate controla, mai 


„mult sau: mai putin, dimensiunea temporală. 


Aplicarea acestor paradigme în situații pato- 
logice, atunci când .performanta. cognitivă este 
afectată, ridică o serie de probleme dificile. Nu 
numai că este discutabilă intenția de a face 0 
medie a datelor de la. diferiți pacienți, dar 
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chiar existenta deficitului cognitiv face ca orice 
comparație cu subiecți sănătoși, ale căror per- 
formante sunt prin definiție mai bune (sau 


sunt executate cu mai multă ușurință) să de- 


vină nesigură. Doar câteva studii privind 
îmbătrânirea normală, boala Alzheimer sau 
dislexia au evitat parţial acest obstacol (vezi 
mai jos). Adaptarea recentă a metodelor de 
activare la studiu unui caz unic” a oferit feja 
rezultate interesante în domeniul perceptiv®!, 
și urmează să fie aplicat în domeniul cognitiv. 
Recent au fost comunicate lucrări preliminare 


privind recuperarea afaziei??. 


Hr. 


Exemple de investigatii 
in domeniul perceptiei 


32.1. Studiul fenomenelor perceptive 

primare 

Indiferent dacá este vorba de domeniul 
vizual, de domeniul auditiv sau de domeniul 
somestezic (?), stimularea senzorialá elemen- 
tara activeaza masiv (de obicei de la 20% la 
40%) cortexul primar corespunzátor, fenomen 
detectabil cu ușurință la nivel individual** ? 
Activarea vizuală este realizată de obicei cu 
ajutorul caroiajului alternant sau cu un stro- 
boscop a cărui frecvență de maximă eficacitate 
se situează la 7,8 Hz. Cu ajutorul expe- 
rientelor cu iluminare vizuală a câmpurilor 
maculare, perimaculare sau periferice, Fox și 
colab.” au confirmat și retinotopia fină a cor- 
texului vizual primar. Tot așa, stimularea audi- 
tivă cu ajutorul clicurilor nesemnificative a 
permis să fie regăsită tonotopia clasică la 
nivelul gyrus-ilor lui Heschl?!, În fine, se rea- 
lizeazà o activare optimalá a cortexului 
somestezic cu ajutorul unei stimulári vibratorii 
rapide (130 Hz) la cele patru degete de la o 
mână5t, răspuns a cărui intensitate este inde- 
pendentă de várstá??. 

Aceste metode sunt in prezent aplicate in 
domeniul clinic. pentru a localiza cortexul pri- 
mar in vederea unei interventii neurochirurgi- 
cale, in asa fel încât să se poată preciza 
rapoartele anatomice dintre țesutul patologic și 
cortexul primar”. O altă aplicaţie potențială 
Priveste indicațiile de implantare cohleară la 
surzii prelinguali (in special la copii), in 
căutarea unei activări a cortexului auditiv pri- 
mar în timpul stimulării electrice a cohleei”f. 


LI 


Ín domeniul olfactiv, Zatorre si colab. au 
atătat punerea in joc a cortexului piriform din 
cele două emisfere, prin activarea orbito- 
frontală lateralizată spre dreapta, cu “ocazia 
unei stimulări pasive. 


3.2.2. Atributele elementare ale percepției 
Lucrările în acest domeniu s-au concentrat 
în principal asupra percepției vizuale. De 
exemplu, Lueck și colab.” au arătat că pre- 
zentarea de forme geometrice colorate induce, 
in comparație cu prezentarea acelorași forme 


„luminate uniform într-o nuanță de gri, o acti- 


vare focală a cortexului occipital inferior, mai 


„marcată in partea stângă decât în dreapta, 


corespunzând unui cortex suprastriat V4 de 
maimuță. Tot așa, prezentarea obiectelor mo- 
bile, în comparație cu obiectele fixe, activează 
în mod bilateral o zonă a cortexului de la con- 


| vexitate până la joncțiunea parieto-temporo- 


occipitală (corespunzând ariei V5 sau MT de la 
maimutà)"?o bis. 


3.2.3. Studiul atentiei selective 

Corbetta si colab. au studiat procesele cere- 
brale care sustin atenția selectivă prin atri- 
butele vizuale ale culorii, forma și deplasarea 
obiectelor. În raport cu un test de atenție 
divizată, atenţia selectivă activă a zonelor cor- 
texului extrastriat e specifică pentru fiecare din 
cele trei atribute și identică cu cele activate 
prin stimularea pasivă pentru aceste atribute. 
Aceasta sugerează că atentia selectivă implica 
o sensibilizare (sau modulare) a răspunsurilor 
zonelor cortexului cerebral specializate pentru 
atributul perceptiv considerat, un proces top- 
down care împrumută probabil căile reciproce 
bine cunoscute pe plan neuroanatomic. 

Rezultate asemănătoare au fost obținute de 
asemenea în domeniul somestezic” 1%, 

3.2.4. Imagistica mentală 

Punerea în joc a proceselor de atenţie top- 
down este deosebit de bine ilustrată prin expe- 
rientele de imagistică mentală. Kosslyn și 
colab.?! au arătat că imagistica mentală 
vizuală antrenează o activare nu numai a 


"zonelor cerebrale implicate în diferite operații 


cognitive nespecifice (ca viziunea spațială, 
memoria lucrului sau vigilenta) dar mai ales 
diferite zone extrastriate, în care sunt probabil 
distribuite reprezentările obiectelor, ca de pildă 
aria vizuală primară. Astfel, reconstrucția men- 
tală a reprezentării unui obiect ar activa 
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ansamblul zonelor cerebrale implicate în per- 
ceptia vizuală a acestui obiect și aceasta în- 


-.tr-un mod. paradoxal mai intens decât : nu.o 


. face perceptia pasivä. 


3.2.5. Fenomenele de alertă și de eso 

a atentiei . | | 

În studiul lui Pardo si. ‘colab:102 , subiectii 
„aveau drept consemn să detecteze întreruperile 
“unei stimulări cutanate ușoare a degetului mare 
‘de la picior (efectuate: la dreapta in cursul 
“primei măsurări TEP, si la stânga în cursul 
celei de-a doua); apoi diminuarea luminozitatii 
unui punct central'de luminozitate foarte slab 
(a treia măsurare TEP), din cauza stimulului 
perceptiv slab, o atenție extremă era în mod 
„constant necesară și : falsele: alerte erau 'nume- 
roase. În raport cu! testul de control (fixarea 
i pasivă a unui punct: luminos stabil) și oricare 
ar fi fost sistemul: (vizual sau somestezic) și 
"partea corpului stimulată în cursul! acestuia, 
alerta susținută antrena o activare considera- 
bilă a zonelor corticale parietale și prefrontală 
latero-dorsala. a. emisferei drepte. Faptul că 
„aceste structuri își au sediul în emisfera dreaptă 
este în acord cu observaţiile clinice privind 
hemineglijenta și faptul că ele privesc, zonele 
multinodale integrative sprijină ipotezele. lui 
Mesulam””. Aceste rezultate, sunt in plus con- 
„cordante'cu studiile TEP în repaus comunicate 

în neglijență și descrise mai sus, 


„Studiile testelor. implicând selectarea unui . 


„răspuns pentru. o alegere (si deci o inhibitie 
„controlată a comportamentului) ca în cursul 
testului cuvinte/culori al lui Stroop!?*!05 sau 
al generárii libere de cuvinte sau. de gesturi“, 
au arătat o activare. constantă a gyrusului cin- 
. gular anterior (in special la dreapta),. in acord 
cu: ipoteza circuitelor atenției” b 


3.2.6. Integrare, discriminare si EC 
identificare perceptive | | 
Haxby si colab. au cáutat sá puná în evi- 


- dentá, la om, divergenta a două căi ale trata- 


»mentului vizual descrise de Mishkis la mai- 
mutá, adicá o cale infero-temporalá sau ven- 
tralà a analizei atributelor fizice a obiectelor 
permițând identificarea lor (culoare; formă, 
textură) și. o 'cale dorso-laterală a analizei ca- 
-racteristicilor spatiale a obiectelor. Prima cale a 
fost testată printr-o probă de împerechere de 
fete necunoscute prezentate . sub diferite un- 
ghiuri de vedere, și a doua printr-o probă cla- 


sică de rotație mentală (împerecherea țintelor), 


À Rezultatele regäseau bine existenta, in aval de 


o cale comună de activare a cortexului striat si 
prestriat, a unei divergente a celor două căi, 


* punând în joc cortexul occipito-temporal infe- 


rior în cursul testului de împerechere a datelor 
(aria 37 Brodmann, corespunzând probabil 


“ariei TEO: a maimutei) și cortexul parietal 


superior (aria 7 Brodmann) in cursul  testulüi 


= 


rotatiei mentale. 


“Arhitectura generală a acestor răspunsuri 


- cerebrale era conservată atât la subiectul tânăr 


„Totuși, 


sănătos cât și, la pacientul atins de boala 
Alzheimer (BA), probabil în stadiul initial! 
comparatia’ între. subiecții sănătoși 
vârstnici si subiecții sănătoși .tineri arată la 
aceștia o activare semnificativ . mai slabă a cor 
texului striat, ‘dar semnificativ mai importantă 


„a cortexului frontal dorso-lateral stâng, în spe- 
cial ariile 46 si 8 Brodmann. Această ultimă 
„regiune era semnificativ mai activă la pacientii 
„atinși de BA decât la subiecții tineri randomi- 


zati pentru vârstă. Aceste’ rezultate preliminare 


"pot să dea loc la două interpretări distincte 


(desi non- incompatibile între ele): fie ele traduc 
o strategie comportamentală diferită de cea 


“prezentată de subiecții de control (in special pe 


planul atentiei) pe baza alteratiilor neurobio- 


logice primare legate de vârstă s si de BA, fie 


“aceste ‘ultime alteratii induc o reorganizare 
“secundară a circuitelor neuronale, aceste două 


mecanisme (distincte sau nu) permițând in, 
'toate cazurile realizarea testului, deși cu prețul 


unei întârzieri cognitive semnificative (obiecti- 


' vatá printr-o alungire a timpilor de reacție). 


1108 


Sergent și colaboratorii săi? au efectuat un 


- studiu al tratamentului semantic al “percepției 


vizuale. Ei au studiat categorisirea obiectelor, 


discriminarea după sex a figurilor necunoscute 
“și identificarea figurilor. cunoscute. Acești au- 


tori au comunicat o activare preferentialá a Zo- 


- nelor temporale inferioare ale emisferei stângi 


in timpul categorisirii obiectelor si a zonelor 


'corespunzátoare ale emisferei drepte i in timpul 
"identificării figurilor. Mai mult, aceste activári 


ale feței inferioare a emisferei se organizează 


“după un gradient postero-anterior corespun 


' zànd unei analize din ce in ce mai semantice à 


stimulilor. Ansamblul acestor rezultate era im 
acord cu cunoștințele moderne privind leziu- 
nile responsabile ale diferitelor tipuri de 


- agnozie vizuala si de prozopagnozie. 
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În domeniul auditiv Zattore și colab. au 
realizat o paradigmă experimentală în care 
subiectii trebuiau să execute, în cursul a trei 
inregistrări TEP succesive, o tratare, de fiecare 
dată diferită, a unei aceleiași benzi sonore cu 
perechi de silabe vocale, ascultare pasivă, ana- 
liză fonologică (rime), analiza înălțimii tonale 
în sfârșit. In compensație cu ascultarea pasivă 
a zgomotelor non-vocale și fără semnificaţie, 
ascultarea pasivă a silabelor vocale activa în 
mod bilateral gyri temporali superiori (corte- 
xul auditiv asociativ). Analiza fonologică a si- 
labelor, comparată cu ascultarea pasivă a aces- 
tora, activa în mod simultan regiunea parietală 
(aproape de gyrus-ul supramarginal) si aria 
Broca la stânga, rezultate în acord cu alte 
studii care implicau aceste două regiuni res- 
pectiv in memoria fonologică pe termen scurt 
si in recapitularea silentioasa (vezi mai departe). 

În sfârșit, discriminarea înălțimii fonale a 
silabelor, comparată cu ascultarea pasivă a 
acestora, antrena o activare a cortexului prefron- 
tal lateral drept, sugerând o implicare a aces- 
tei regiuni în memoria de lucru tonală. Mai 
recent aceeași echipă!” a arătat că perceperea 
pasivă a unei melodii necunoscute : activa 
regiunea temporală dreaptă; în raport cu rolul 
presupus al acestei regiuni în tratarea holistică 
globală a melodiilor, și a confirmat rolul cor- 
texului prefrontal drept în memoria tonală. 


3. 


Exemple de investigaţii ' 
in domeniul limbajului 

In domeniul limbajului multe lucrări au con- 
dus la rezultate convergente, în timp ce altele 
au ridicat controverse încă incomplet rezolvate. 
Mai mult, fie că e vorba de rezultate conver- 
gente sau controversate, congruenta lor cu 
cunoștințele reieșite din metoda anatomo-clinică 
clasică este cel mai putin imperfecta. Astfel, este 
cert în domeniul limbajului au fost notate dife- 
rentele cele mai importante ale acestor două 
abordări. Aceasta a condus la cunoașterea fap- 
tului că neuropsihologia clasică ne informează 
in realitate asupra zonelor cerebrale (centrii) 
necesare realizării unui scop, in timp ce metoda 
activărilor permite să se stabilească harta zo- 
nelor implicate (de o manieră automatică) în 
acest scop, Posibilitatea de compensații lezionale 
Prin reorganizarea circuitelor ar putea să explice 
I^ special unele din aceste divergențe. 


3.3.1. Rezultate reproductibile 
Activarea regiunii Wernicke la stânga in 
cursul testelor de comprehensiune auditivă 


este un fapt recunoscut de toti?’ SONOMA, g 
acțiune mai discretă și simetrică la dreapta a 
fost de asemenea menţionată. 

Numeroși autori au comunicat-o activare a 
ariei Broca nu numai în cursul emisiunii lim- 
bajului, dar de asemenea în cursul testelor care 
implică un limbaj interior, ca probele fonemice 
(analiza rimelor, manipularea și memorizarea 
fonemelor), ceea ce a condus la a se atribui 
acestei regiuni un rol de recapitulare silen- 
tioasä in maniera de lucru verbală®0112,113,115, 

Regiunea gyrus-ului, supramarginal stâng 
este constant activată în timpul testelor fone- 
mice sau fonologice implicând o memorie pe 
termen scurt, ceea ce face să se atribuie aces- 
tei regiuni o funcţie de memorie fonologică pe 
termen scurt. 

O activare a cortexului temporal extern stâng 
in partea. sa, posterioară (aproape de gyrus-ul 
angular) a fost comunicată în cursul testelor 
distincte, dar implicând toate un acces lexico- 
semantic, ca intrarea să fie auditivă sau vi- 
zuală, sugerând că această zonă contine sau 


organizează reprezentările lexico-semantice de 
intrare! 10,111,116,117, 


3.3.2. Rezultate controversate 

Lucrările princeps ale lui Peterson și 
colab.7710bis au suscitat în mod sigur cele mai 
multe controverse, poate tocmai pentru că ele 
corespund unei epoci de pionierat în care anu- 
mite subtilitati ale paradigmelor cognitive de 
activare nu erau încă apărute complet. De 
exemplu, acești autori nu au observat activarea 
regiunilor temporale stângi în cursul generării 
de verbe, dar comunicau o activare neașteptată 
a cortexului prefrontal lateral stâng inferior; 
acești autori conchiseseră la absența de punere 
în joc a zonelor temporale stângi într-un test 
semantic și atribuiseră cortexului prefrontal 
stâng un astfel de rol. Cu ajutorul paradig- 
melor originale, tinând cont de activarea pro- 
babilă automatică a reprezentărilor semantice 
în cursul testului de referință, s-a arătat că în 
fapt exista o activare a cortexului temporal 
stâng în cursul generării verbului, dar că ea 
depindea de gradul de practicare a testu- 
lui! 71.119, În privinţa activării prefrontale stângi, 
ea ar putea corespunde în realitate la punerea 
în joc a reprezentărilor motorii (si nu seman- 
tice) a cuvintelor!!?. 

O altă controversă privește activarea cor- 
texului occipital extrastriat medial stâng în 
cazul unui test de lectură pasivă a cuvintelor 
sau a non-cuvintelor, interpretată drept cores- 
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ns 


punzand reprezentarilor lexicale a cuvintelor 
văzute, dar neconstatată de Hower si colab.117, 


singura diferenţă între aceste două experienţe: 


privind durata de expunere la cuvântul văzut 
(respectiv 150 ms contra 1 000 ms).: 

. 8.33. Rezultate în tulburările limbajului: 
exemplul dislexiei ^ ^" ^ ^" ^ ^ — 
Rumsey si colab.!21:122 au studiat activitatea 

cerebrală în cursul unui test de judecare fono- 
logică a rimelor (intrarea auditivă) la adulții 


dislexici, prin comparație cu subiecții martori. 


În ciuda unei performanțe abia mai puţin bune 
la pacienţi, activarea cortexului parieto-tempo- 
ral stâng (aproape de gyrus-ul supramarginal), 
observată la martori, era semnificativ diminu- 
ata la pacienţi, cu transfer partial în emisfera 
dreaptă. Aceste rezultate sprijină ipoteza 
potrivit căreia dislexia ar fi în raport cu o tul- 
burare.a memoriei fonologice pe termen scurt. 


34. 


Exemple de investigatii 
in domeniul memoriei 


3.4.1. Memoria pe termen scurt și memoria 

de lucru sai ata. Gé 

În domeniul verbal, Petrides si colab.12% au 
pus în evidență o activare bilaterală a cor- 
texului prefrontal dorso-lateral în cursul tes- 
telor implicând manipularea mentală a cifrelor. 
Jonides si colab.!?*, într-o probă de memorie 
vizuospatialá pe termen scurt, observă o. acti- 
vare a mai multor regiuni distincte a emisferei 
drepte, - în. special. prefrontal dorso-lateral. 
Această activare prefrontală corespunde pro- 
babil centrului executiv din modelul lui 
Baddeley. În paradigma lor Jonides si-colab.!^ 
observau de asemenea activári posterioare, in 


special occipitală laterală, care ar putea să 


corespundă sistemului sclav : vizual . (visual 


` sketchpad) al lui Baddeley, în timp ce Paulescu 


si colab.! arătau o activare a zonelor Broca și 
a gyrus-ului supramarginal la stânga în timpul 
testelor implicând recapitularea silentioasa și 
memoria fonologică pe termen scurt (bucla 
articulatorie a lui Baddeley). În sfârșit, Grasby 
și colab.!* demonstrau o activare neașteptată 
a hipocampului, în special în dreapta, pe care 
autorii o atribuiau unui angajament automatic 
al memoriei episodice în acest test. | 


3.4.2. Memoria episodicä TRE 
... Squire si colab.126 au comunicat o activare 


. prefrontalá dorso-lateralá dreaptă si hipocam- 


picá (mai ales in dreapta) in timpul rapelului 


indicat de cuvintele prezentate vizual. Rolul 
cortexului prefrontal dorso-lateral drept in 
rapelul din memoria episodicá (recunoasterea) 
a fost confirmată de Tulvig si.colab.!? gi 
Shallice si colab.!29, De asemenea, in domeni- 
ul verbal, acesti ultimi autori scoteau mai mult 
in evidentá o activare a precuneusului bilater- 
ala în timpul rapelului indicat. În cursul unei 
probe de rapel liber de material verbal, Grassby 


și colab% au comunicat o activare bilaterală ! 


a cortexului prefrontal dorso-lateral, a hipo- 
campului, a talamusului și a precuneus-ului. 
- Shallice si colab.!? si Kapur si colab.?! au 
pus in evidentá o activare a cortexului pre- 
frontal dorso-lateral stang in cursul testelor de 
encodaj episodic al materialului verbal. Shallice 
si colab." au comunicat o activare concomi- 
tentă bilaterală a cortexului retrosplenial. 

3.4.3. Memoria implicită 

Squire și colab.1% au studiat fenomenele de 
amorsare (priming) în domeniul verbal (tri- 
grammele) și au arătat că acest tesi angajează 
cortexul occipital drept mai putin decât în tim- 
pul unui test identic dar fără amorsare preala- 
bilă, sugerând că amorsarea implică o economie 
de activare neuronală. 

Datele privind memoria procedurală moto- 
rie sunt complexe!??, Experiențele nu au con: 


trolat totdeauna variațiile performanțelor 


motorii în cursul învăţării și au studiat adesea 
în mod izolat aspectul de învăţare (encondaj) 
sau cel de rapel, dar rareori ambele. Rezul: 
tatele sugerează că faza de învățare se înto- 
vărășește de o activare importantă a tuturor 
zonelor motorii (inclusiv striatum-ul și cere- 


belul), care, pentru cerebelul drept, tinde să + 


diminueze progresiv odată cu ameliorarea per- 
formantelor. Aria motorie suplimentară, inver- 


să, ar fi mai degrabă activă în cursul rapelulut_ 


de secvențe motorii în prealabil deprinse. 
Raichle si colab.!!? au insistat, de asemenea; 
asupra implicării cerebelului drept în memoria 
procedurală cognitivă. . 


4 


BIBLIOGRAFIE 


1. LARSEN B, SKINHOJ E, Lassen NA. Variations in 
CBF in the right and left hemisphere during auto- 
matic speech. Brain 1978; 101: 193-209. 

2. HAXBY JV, GRADY CL, UNGERLEIDER LG, HORWITZ 
B. Mapping the functional neuroanatomy of the 
intact human brain with brain work imaging: 
Neuropsychologia 1991; 29, 539-555. 

3. BARON JC, ROUGEMONT D, SOUSSALINE F, e! al. Local 

- interrelationships of cerebral oxygen consumption 


140 


-— 


10. 


© 


12. 


13. 


15. 


M. 


Tomografia cu pozitroni si neuropsihologia 


eo oon —————— Mr E. 


and glucose utilization in normal subjects and in 


ischemic stroke patients: A positron tomography | 


study. J Cere Blood Flow Metab 1984; 4: 140-149. 


. Fox PT, RAICHLE ME, MINTUN MA, DENCE C. Nono- 


xidative glucose consumption during focal phy- 
siologic neural activity. Science 1988; 241: 462-464. 


. Baron JC. Méthodes actuelles de mesure du débit 


sanguin et du métabolisme cérébral régional chez 
l'homme, Encyclopédie Médico Chirurgicale-Neuro- 
logie 1992; 17-035-A30 (6 p. ). 


. Fox PT, MINTUN MA, REIMAN EM, RAICHLE ME. 


Enhanced detection of focal brain response using 
intersubject averaging and change-distribution 
analysis of subtracted PET images. J Cereb Blood 
Flow Metab 1988; 8: 642-653. 


. EVANS AC, MARRETT S, TORRESCORZO J, et al. MRI- 


PET correlation in three dimensions using a vo- 
lume-of-interest (VOI) atlas. J Cereb Blood Flow 
Metab 1991; 11: A69-A78. 


. FRACKOWIAK RSJ, FRISTON KJ. Functional. neu- 


roanatony of the human brain: Positron emission 
tomography - a new neuroanatomical technique. 
J Anat 1994; 184: 211-225. 


. WATSON JDG, Myers R, FRACKOWIAK RSJ, et al. 


Area V5 of the human brain: Evidence from a 
combined study using positron emission tomo- 
graphy and magnetic resonance imaging. Cerebral 
Cortex 1993; 3: 79-94. 

CHUGANI HT, PHELPs M. Maturational changes in 
cerebral function in infants determined by 18FDG 
positron emission tomography. Science 1986; 231: 
810-843, 5 i 


, 
+ BARON JC, MARCHAL G. Vieillissement cérébral, 


vieillissement cardio-vasculaire et métabolisme 
énergétique cérébral: études chez l'homme par la 
tomographie à positons. Presse Méd 1992; 21: 
1231-1237. 

Duara R, GRADY C, HaxbY J, et al. Human brain 
glucose utilization and cognitive function in rela- 
lion to age. Ann Neurol 1984; 16: 702-713. 
Haxov JV, GRADY CL, Duara R, et al. Relations 
among age, visual memory and resting cerebral 
metabolism in 40 healthy men. Brain Cogn 1986; 
9: 412-427. 


+ EUSTACHE F, Rioux P, DESGRANGES B, el al. Regi- 


onal brain metabolic correlates of alterations in 
memory subsystems during healthy aging: A PET 
study. J Cereb Blood Flow Metab 1993; 13 (Suppl. 
1): S398 

FRACKOWIAK RSJ, Pozzi: C, Leco NJ, et al. 
Regional cerebral oxygen supply and utilization 
in dementia: A clinical and physiological study 
with oxygen-15 and positron tomography. Brain 
1981; 104: 753-778. 

BARON JC. Cortical functional impairment in 
dementia of the Alzheimer type (DAT): Studies 
with positron emission tomography. In: Ipsen 
Foundation, ed. Alzheimer's Disease: Brain 
Topography. Paris: Pergamon Press 1990; 129-137. 
Grapy CL, Rapoport SI. Métabolisme cérébral: 
étude de la consommation cérébrale du glucose 
par tomographie par émission de positons. 
Signoret JL, Hauw JJ, eds. Démences et maladies 
d'Alzheimer. Paris: Flammarion 1991: 169-176. 


141 


18. 


19. 


20. 


21. 


22. 


23. 


24. 


25» 


26. 


27. 


28. 


29. 


30. 


Ev P 


32. 


33. 


PENNIELLO MJ, BARON JC, VIADER F, et al. Functi- 
onal anatomy of dissociated writing impairment 
in dementia of the Alzheimer type: PET studies. 
J Neurol 1992; 239 (Suppl2): $104. 

Kamo H, McGeer PL, Harrop R. Positron emis- 
sion tomography and histopathology in Pick’s 
disease. Neurology 1987; 37: 439-445, 

D'ANTONA R, BARON JC, SAMSON Y, et al. Sub- 
cortical dementia: Frontal cortex hypometabolism 
detected by positron tomography in patients with 
progressive supranuclear palsy. Brain 1985; 108: 
785-799. 

FOSTER NL, GILMAN S, BERENT S, et al. Cerebral 
hypometabolism in progressive supranuclear 
palsy with positron emission tomography. Ann 
Neurol 1988; 24: 399-406. | 

GorriNET AM, DE VOLDER AG, GILLAIN C, et al. 
Positron tomography demonstrates frontal lobe 
hypometabolism in progressive supranuclear 
palsy. Ann Neurol 1989; 25: 131-139. 

BUN J, BARON JC, Dunois B, et al. Positron emis- 
sion tomography study in progressive supranu- 
clear palsy. Arch Neurol 1990; 47: 747-752. 

BLIN J, Horwitz B, Baron JC, Acip Y. Does frontal 
cortex hypometabolism in progressive supranu- 
clear palsy result from subcortical dysfunction? 
Eur ] Neurol (sous presse). 

LEGER JM, Levasseur M, BENOIT P, BARON JC, et al. 
Apraxie d'aggravation lentement progressive: 
étude par IRM et TEP dans quatre cas. Rev 
Neurol 1991; 147: 183-186. 

Kunt DE, PHttrs ME, MARKHAM CH, et al. Cere- 
bral metabolism and atrophy in Huntington's 
disease determined by 18FDG and computed 
tomographic scan. Ann Neurol, 1982, 12: 425-434. 
KUWERT T, LANGE HW, LANGEN KJ, e! al. Cortical 
and subcortical glucose consumption measured 
by PET in patients with Huntington’s disease. 
Brain 1990; 113: 1405-1423. 

MARTIN WRW, CLARK C, AMMANN W, et al. Cor- 
tical glucose metabolism in Huntington's disease. 
Neurology 1992; 42: 223-229. 

MAYBERG HS, STARKSTEIN SE, SADZOT B, et al. Se- 
lective hypometabolism in the inferior frontal 
lobe in depressed patients with Parkinson's di- 
sease. Ann Neurol 1990; 28: 57-64. 

BERENT S, GIORDANI B, LEHTINEN S, el al. Positron 
emission tomographic scan investigations of 
Huntington’s disease: Cerebral metabolic corre- 
lates of cognitive function. Ann Neurol 1988; 23: 
541-546. 

Kunt DE, METTER EJ, Reice WH. Patterns of local 
cerebral glucose utilization determined in Par- 
kinson's disease by the ['5F]Fluorodeoxyglucose 
method. Ann Neurol 1984; 15: 419-424. 
RouGEMQNT D, BARON JC, CoLLARD P, et al. Local 
cerebral glucose utilization in treated and 
untreated patients with Parkinson's disease. J 
Neurol Neurosurg Psychiat 1984; 47: 824-830. 
MARTIN WRW, BECKMAN JH, CALNE DB, et al. 
Cerebral glucose metabolism in Parkinson's dis- 
case. Can J Neurol Sci 1984; 11: 169-173. 


. BARON JC. Lésions des noyaux gris centraux: con- 


séquences sur l'activité métabolique cérébrale. 


Rev Neurol 1994; 150: 599-604. 


35. 


Metode de investigatie. 


-MAYBERG HS, STARKSTEIN SE, PEYSER CE, et al. Pa- 


„ralimbic frontal lobe hypometabolism in depres- 
. Sion associated with Huntington's disease. Neuro- 


36. 


3. 


logy 1992; 42: 1791-1797. 


„MOHR E, Mann UM, Mitetic RS, et al. Néuro- 


psychological and glucose metabolic profiles in 
asymmetric Parkinson's disease. Can J Neurol Sci 
1992; 19: 163-169. 


MARIE RM, Rioux P, “TRAVERE JM, el al. Working : 


meinory (WM) and cerebral glucose metabolism 
(CMRglu) in Parkinson's disease (PD) using VET. 
Neurology, 1993; 43: 549P. 


. SHAPIRO MB, PIETRINI P, Gravy CL, et al. Reduc- 
. tions in parietal and temporal cerebral metabolic 


_ rates for glucose are not specific for Alzheimer's 


disease. J Neurol Neurosurg Psychiat 1993; 56: 
859-864 - 


38bis. PEPPARD RF, MARTIN WRW, CARR GD, et al. 


39. 
- ' 817-830. 
40. 
©: the understanding or diagnosis of central nervous 

system disease? In: Wiley, ed. Exploriug Brain 


Cerebral glucose metabolism in Parkinson's dis- 


'ease with and without dementia. Arch Reve 


1992; 49: 1262-1268. 
FEENEY D, zo Di JC. Diaschisis. Stroke 1986; 17: 


BARON Ic. Resting cerebral fantin Will it help 


~ Functional Anatomy With Positron Tomography. 


41. 
42. 


44. 
- onal cerebral glucose consumption measured by 


45. 
^X Manic delirium and frontal-like syndrome with . 


46. 
Syndrome amnésique par infarctus restreint du 


` Chichester: Ciba Foundation. Symposium 1991; 


163: 250-264. 


BARON JC, D'ANTONA R; SERDARU M, et al. Hypo- 
. métabolisme cortical après lésion thalamique: chez 


l'homme: études par la tomographie a positons. 
Rev Neurol 1986; 142: 456-474. ` 
CHABRIAT H, LEVASSEUR M, PAPPATA S, el al. Cor- 


tical energy metabolism in postero-lateral thala- 
: mic stroke. Acta Neurol Scand 1992; 86: 285-290. 
43. 


SZELIES B, HERHOLZ K, PAWLIK G, el al. Widespread 
functional effects of discrete thalamic infarction. 
Arch Neurol. 1991; 48: 178-182. 

KUWERT F, HENNERICI M, LANGEN KL, et al, Regi- 


positron emission tomography in patients with 
unilateral thalamic infarction. Cerebrovasc Dis 
1991; 1: 327-336. 

BOGOUSSLAVSKY, J, FERRRASSINI M, REGLI. F, el al. 


paramedian infarclion of right thalamus. J Neurol 
Neurosurg Psychiat, 1988; 51: 116-119. , 
RoussEAUX M, KassioTis P, SIGNORET JL, et al. 


thalamus antérieur droit. Rev Neurol 1991; 147: 


809-818, 


47. 


48. 


SANDSON TA, DAEENER KR, CARVALHO PA, MESULAM 
MM. Frontal lobe dysfunction following infarction 
of the left-sided medial thalamus. Arch I 
1991; 48: 1300-1303. 

BARON JC, Levasseur M, LEGAULI-DEMARE F, et al. 
Thalamocortical diaschisis: Positron emission 


tomography in humans. J Neurol pe onu 
: Psychiat 1992; 55: 935-942. . 
49. 


METTER EJ, RIEGE WH, HANSON WR, el al. Rila: 
tion of glucose metabolism and structural dam- 


"age to language function in aphasia. Brain Lang 


50. 


1984; 21: 187-207. 

METTER Ej, WASTERLAIN CG, KUHL DE, et al. 
18FDG positron emission tomography i in a study 
of aphasia. Ann Neurol 1981; 10: 173-183. 


142 


51. 


"53. 


‘54. 
glucose metabolism in Wernicke’s, Broca's, and 


'KARBE -H, SZELIES : B,. HERHOLZ K, Heiss Wp. 


Impairment of language is related to left parieto- 


temporal glucose metabolism in aphasic stroke . 


x patients. J Neurol 1990; 237: 19-23. e 
52. 


METTER EJ, Rece. WH, Hanson WR, et al. Sub- 
cortical structures in aphasia. Arch Neurol: 1968; 
45: 1229-1234, . 

METIER EJ, HANSON. WR, VAS EA, et al. Tem- 
poroparietal cortex. in aphasia. Evidence from 
positron emission tomography: Arch neurol 1986; 
47; 1235-1238. 

METTER EJ, KEMPLER D, JACKSON C, et al. Cerebral 


' conduction aphasia..Arch neurol. 1989; 46: 27-34, 


zei 
56. 


PIA 


58 


SILVER FL, CHAWLUK JB, BosLEY TM, et al. Resolving 
metabolic abnormalities in a case of pure alexia. 
Neurology 1988; 38: 730-735. 


FIORELLI M, BLIN J, BAKCHINE S, ef al. PET studies 
of cortical diaschisis in patients with motor hemi- 


neglect. J Neurol Sci 1991; 104, 136-142. 


 MESULAM MM. Large-scale neurocognitive nel- 


works and distributed processing for attention, 


‘language, ‘and memory. Ann Neurol 1990; 28: 


597-613. 


„VON GIESEN HJ, ScHLAUG: G, STEINMETZ H, el al. 


^ Cerebral network underlying unilateral : motor 


59, 


60. 


62. 


neglect: Evidence from positron emission tomo 
graphy. J Neurol Sci 1994; 125: 29-38 
LEVASSEUR M, BARON JC, SETTE G, et al. Brain ener- 


-gy metabolism in bilateral paramedian thalamic 
infarcts: A positron tomography study. Brain 


1992; 115: 795-807. 
LAPLANE D, LEVASSEUR M, PILLON B, et al. Obses- 


-sive-compulsive and other behavioural changes 


with bilateral basal ganglia lesions. Brain 1989; 


+ 112: 699-725. 
.61. 


Joyce EM. The relevance to psychiatry of recent 
advances in functional imaging. J Neurol 
Neurosurg Psychiat 1992; 55: 427-430. 

FRITH CD, Friston KJ, LiDLE PF, Frackowiak RS). 


- Willed action and the prefrontal cortex in. man. 


6. 


65. 


66. 


Proc R Soc Lond 1991; 244:.241-246. . 1 


LE Doze F, BARON JC, MARIE RM, et al. Brain glu: | 


cose utilization in a patient with from a kindred 
with autosomal dominant parkinsonism and psy- 
chic disturbances. J Neurol Neurosurg Psychiat 


1994; 57: 1014-1015. 
„.DELPLA PA, ZATORRE R, MEYER E, e! al. Leucoaraiose 
‘et dysfonctionnement frontal précoce chez le sujet 


âgé non dément: approche neuropsychologique el 
par la caméra à positons. Bes A, Géraud G, eds. 
Cerveau et hypertension artérielle. Paris: J. Libbey 
1990: 123-139. 

Yao H, SADOSHIMA S, KUWABARA Y, el al. Cerebral 
blood flow and oxygen metabolism in patients 
with vascular dementia of the: aieo type: 
Stroke 1990; 21: 1694-1699. 

Fukuyama H, Do! T, YAMAGUCHI S, ef al. Cerebral 
circulation and metabolism in progressive 
subcortical ^ arteriosclerotic encephalopathy 
(Binswanger type) examined by PET. J Cereb 


- Blood Flow Metab 1991; 11 (suppl. 2): $796. 
67. 


PAPPATA S, MAZOYER B, TRAN-DINH S, et al. Corti 
and cerebellar hypometabolic effects of capsulat, 
thalamo-capsular, and thalamic stroke: A positron 
tomography study. Stroke 1990; 21: 519-524. 


— 


68. 


69. 


70. 


71. 


22. 


eh 


A. 


78. 


79. 


80. 


8 


— 


82. 


83. 


Tomografia cu pozitroni si neuropsihologia 


METTER EJ, MazziorrA JC, IrABASCHI HA, et al. 
Comparison of glucose metabolism, X-ray CT and 
postmortem data in a patient with multiple cere- 
bral infarcts. Neurology 1985; 35: 1695-1701. 
Mecuro K, Doi C, UEDA M, et al. Decreased cere- 
bral glucose metabolism associated with mental 
deterioration in — multi-infarct ^ dementia. 
Neuroradiology 1991; 33: 305-309. 

Kuni DE, METTER EJ, RIEGE WH, et al. Local cere- 
bral glucose utilization in’ elderly patients with 
depression, multiple infarct dementia and 
Alzheimer's disease. J Cereb Blood Flow Metab 
1983; 3 (Suppl 1): $494-5 | 
Duara R, YosHit F, CHANG JY, el al. PET in the 
differential diagnosis of dementia. Neurology 
1987; 37 (Suppl. 1: 158 | j 
De CARLI C, GRADY CL, CLARK CM, et al. Slowly 
progressive dementia with severe white matter 
changes on MRI: Comparison to dementia of the 
Alzheimer’s type. Neurology 1990: 40 (Suppl. 1): 
176. À | itg 

PAPPATA 5, CHABRIAT H, LEVASSEUR M, et al. 
Marchiafava-Bignami disease-related dementia: 
Severe cerebral cortical metabolic depression 
revealed by PET. ] Neur Trans (P-D section) 1994; 
8: 131-137. 

PERANI D, Bresst S, Carra SF, et al. Evidence of 
multiple memory systems in the human brain. A 
['5F]FDG PET metabolic study, Brain 1993; 116: 


„903-919. ns 
. DESGRANGES B, EUSTACHE F, DE LA SAYEITE V, el 


4l. A reappraisal of the multiple memory systems 
approach: Cognitivo-metabolic correlations in 
Alzheimer’s, disease. International Neuropsychol 
Soc Abst 1994; 29-30... é 


. Votre BB, HeRscovirscu P RAICHLE ME, el al. 


Cerebral blood flow: and metabolism in human 
amnesia. J ;Cereb. Blood Flow Metab 1983; 3 
(suppl. 1): S5-S6. 


. Heiss WD, Pawux G, HoLTHOFE Viet al. PET cor- 


relates of normal and impaired memory. func- 
tions, (Review). Cerebrovas Brain Metab. Rev 
1992; 4: 1-27. 

BARON JC, PErIT-TABOUE MC, LEDOZE F, et al. Right 
frontal cortex hypometabolism in transient global 
amnesia: A PET study. Brain 1994; 117: 545-552. 
PETERSEN SE, Fox PT,:PosNeR MI, et al. Positron 
emission: tomographic studies of the cortical 
anatomy of single-word processing. Nature 1988; 
331: 585-589, 

ZATORRE RJ, EVANS AC, MEYER E, GJEDDE A. Late- 
ralization of phonetic and pitch discrimination in 
Speech processing. Science 1992; 256: 846-849. 


- BARBUR JL! Watson JDG, FRACKOWIAK RSJ, ZEki S. 


Conscious ‘visual perception without V1. Brain 
1993; 116: 1293-1302. 

Price C, Wise R; HOWARD D, et al. The role of the 
right hemisphere in the recovery of language 
after stroke. J Cereb Blood Flow Metab 1993; 13 
(suppl. 1): $520. 9” 

Fox PT, RAICHLE ME, Stimulus rate dependence of 
regional cerebral blood flow in human striate cor- 


143 


84. 


tex demonstrated by positron emission tomogra- 


phy. J Neurophysiol 1984; 51: 1109-1120. 
Fox PT, BURTON H, RAicHLE ME. Mapping human 


„ somatosensory cortex with positron emission 


86. 


87. 


88. 


89. 


90. 


tomography. ] Neurosurg 1987; 67: 33:43.- 


. KUSHNER MJ, SCHWARTZ R, Avavi A, eful. Cerebral 


glucose consumption following verbal auditory 
stimulation. Brain Res 1987; 409: 79-87. 

PHELPS ME, MazziorrA JC, Kunt- DE, et al. Tomo- 
graphic mapping of human cerebral metabolism: 
Visual stimulation and deprivation. Neurology 
1981; 31: 517-529. M i à 
Mazziorra JC, Pretres ME, CARSON RE, Kurt. DE. 
Tomographic mapping of human cerebral meta- 
bolism: Auditory stimulation. Neurology 1982; 32: 
921. - iL 
Mazziotra JC, PueLps ME, Carson RE. Tomogra- 
phic mapping of human cerebral metabolism: 
Subcortical responses to auditory and visual stim- 
ulation. Neurology 1984; 34: 625-828. 

GREENBERG JH, RrivicH M, ALAVI A, et al. Metabolic 
mapping, of functional activity in human subjects 
with the [!5F] fluodeoxyglucose technique. Science 
1981; 212: 678-680. 

Fox PT, MiNTUN MA, Raicute ME, et al. Mapping 
human visual cortex with positron emission 


tomography. Nature 1986; 323: 806-809. 
91. 


LAUTER JL, HrRscovrrcH P, Formby C, RAICHLE ME. 
Tonotopic organization in human auditory cortex 


= revealed LE emission tomography. Hear 


to Res 1985; 
92. 


93. 


94. 


hel 
vi 


96. 


, 199-205. 

Tempe. LW,’ PERLMUTIER JS. Vibration-induced 
regional cerebral blood flow responses in normal 
aging. J Cereb Blood Flow Metab 1992; 12: 554- 
561. 

Lestanc R, Meyer E. Functional PET scanning in 
the assessment of cerebral arteriovenous malfor- 
mations. ] Neurosurg 1990; 73: 615-619. 

HERZOG H, Lamprecut A, et al. Cortical activation 
in profoundly deaf patients during cochlear 
implant stimulation demonstrated by H2150 PET. 
J Comput Assist Tomogr 1991; 15: 369-375. 


5. ZATORRE RI, JONFS-GOTMAN M, EVANS AC, MEYER E. 


Functional localization and lateralization of 
human olfactory cortex. Nature 1993; 360: 339-340 
Lueck CJ, Zexi S, Friston KJ, et al. The colour cen- 
tre in the cerebral cortex of man. Nature 1989; 
340: 386-389. 


96bis. ZEK1 A, WATSON JDG, Luck CJ, et al. A direct 


97. 


98. 


demonstration of functional specialization in . 
human visual cortex. J Neurosci 1991; 11: 641-649. 
CoRBETTA M, MitzIN M, DOBMEYER S, el al. Atten- 
tional modulation of neural processing of shape, 
color, and velocity in humans. Science 1990; 248: 
1556-1559, 

ConbETTA M, Miezis FM, DosMENER S, et al. Selec- 
live and divided attention during visual discri- 
minations of shape, color, and speed: Functional 
anatomy by positron emission tomography. J 
Neurosci 1991; 11: 2383-2402. 


. ROLAND PE. Somatotopical tuning of postcentral 


gyrus during focal attention in man. A regional 


cerebral blood flow study. ] Neurophysiol 1981; 
46: 744-754. 


100. 


Metode de investigație 


_ —_—_—_—_——_———————" 


MEYER E, FERGUSON SSG, ZATORRE RJ, et al. Atten- 
tion modulates somatosensory cerebral blood 
flow response to vibrotactile stimulation as mea- 


- sured by positron emission tomography. Ann 


101. 


102. 


103, 


Neurol 1991; 29: 440-443. ss... y y 
KossLYN SM, ALPERT NM, THOMPSON WL, et al. 


: Visual mental imagery activates topographically 


organized . visual ‘cortex: PET investigations. J 
Cogn Neurosci 1993; 5:-263-287. 


PARDO JV, Fox PT, RAICHLE ME. Dbaianison ofa 


human system for sustained attention by positron 
emission tomography. Nature. 1991; 349: 61-64. 

PARDO JV, PARDO PJ, JANER KW, RAICHLE ME. The 
anterior cingulate cortex: mediates processing 


_ selection in the Stroop attentional conflict para- 
digm. Proc Nat Acad Sci USA 1990; 87: 256-259. 


104. 


BENCH CJ, FRITH CD, Grassy PM, et al. Investiga- 


116. 


FRriTH CD, Friston KJ, LiDDLE PF, FRACKOWIAK RSJ, 
A PET study of word finding. Neuropsychologia 


1991; 29: 1137-1148. 
117. 


HowaRD D,. PATTERSON K, WISE R, et al. The cor- 
tical. localization of the lexicons: PET evidence. 


. Brain 1992; 115: 1769-1782. 


118. 


119. 
120. 


121. 


tions of the functional anatomy of attention using ` - 


105. 


the Stroop test. Neuropsychologia 1993; 31: 907- 
TAYLOR SF, KorNBLUM S, MINOSHIMA S, et dl. 


-Changes in medial cortical blood flow with a 


106. 


stimulus-response ‘compatibility .task. Neuro- 
psychologia, 1994; 32: 249-255. ` 
Haxsy JV, Gravy CL, Horwirz B, et al. Dissoci- 


. ation of object and spatial.visual processing path- 


ways in human extrastriate cortex. Proc Nat Acad 


„Sci USA 1991; 88: 1621-1625. e's alts 


107. 


GRADY CL, Haxsy JV. Functional neuroimaging of 
the aging brain. In: Boller F, Grafman, eds. 
Handbook of Neuropsychology. Amsterdam: Elsevier 


„1994: 701-715. .. 


108. 


SERGENT J, OHTA S, MACDONALD B. Functional neu- 


roanatomy of face and object processing. A 


109. 


nisms underlying melodic perception and memo- 
ty for pitch. J Neurosci 1994; 14: 1908-1919. 


110. 


positron emission tomography study. Brain 1992; 
115: 15-36. . T ți 
ZATORRE RJ, Evans AC, MEYER. E. Neural mecha- 


DEMONET JF. Studies of language processes using 


positron emission tomography. In: Boller F, 


110b 


Grafman J, eds. Handbook of Neuropsychology. Vol. 
9. Amsterdam: Elsevier (sous presse). 3i 

is. PETERSEN SE; Fox PT, Posner MI, et al. Positron 
emission tomographic studies of the processing of 


_ single words. J Cogn Neurosci 1989; 2: 153-170. 


111. 


Wise R, CHOLLET E, HADAR U, et al. Distribution 


. of cortical neural networks involved in word 


112. 


113. 


comprehension and word retrieval, Brain 1991; 
114: 1803-1817... atoning | 

DEMONET JF, CHOLLET F, Ramsay S, et al. The anato- 
my of phonological and semantic processing in 
normal-subjects. Brain 1992; 115: 1753-1768.: 

DEMONET JF, Price C, Wise R, FRACKOWIAK RSJ. A 
PET study of cognitive strategies in normal sub- 


- jects during language tasks. Influence of phonetic 


114. 


ambiguity and sequence processing on phoneme 
monitoring. Brain 1994; 117: 671-682. . 

Mazoyer BM, DEHAENE S, TzouRio N, et al. The 
cortical representation of speech. J Cogn Neurosci 


.1993; 5: 467-479. | 


115. 


PAULESU E, FRITH CD, FRACKOWIAK RSJ. The neu- 
ral correlates of the verbal component of working 
memory. Nature 1993; 362: 342-344. ay 


122. 


FRACKOWIAK RSJ. Functional mapping of verbal 
memory and language. TINS, 1994; 17: 109-115. 
RAICHLE ME, Fiez JA, VIDEEN TO, et al. Practiced- 
related changes in human brain: Functional anato- 
my during nonmotor learning. Cerebral Cortex 
1994; 4: 8-26. | 

PETERSEN SE, Fox PT, SNYDER AZ, RAICHLE ME. 
Activation of extrastriate and frontal cortical areas 
by visual words and word-like stimuli. Science 
1990; 249: 1041-1044. . “a 

Rumsey JM, ANDREASON P, ZAMETCKIN AJ, ef al, 
Failure to activate the left tempoparietal cortex in 
dyslexia. Arch Neurol 1992; 49: 527-534. 
Rumsey. JM, ZAMETKIN AJ, ANDREASON P, ef al. 
Normal activation of frontotemporal language 


cortex: in dyslexia, as measured with oxygen D 


positron emission tomography. Arch neurol 1994; 


„51: 27-38. 


123. 


124. 
_ working memory in humans as revealed by PET. 


128! 


126. 


PETRIDES M, ALIVISATOS B, Meyer E, Evans AC. 
Functional activation of the human frontal cortex 
during the performance of verbal working me- 
mory tasks. Proc Nat Acad Sci USA 1995; 90: 878- 
WoW" 

JONIDES J, SMITH EE, Koepre RA, et al. Spatial 


Nature 1993; 363: 623-625. 


‘Grassy PM, FRITH CD, Friston KJ, ef al. Functional 


mapping of brain areas implicated in auditory- 
verbal memory function, Brain 1993; 116: 1-20. 

SQUIRE LR, OJEMANN JG, MiEZIN FM, et al. Acti- 
vation of the hippocampus in normal humans: A 
functional anatomical study of memory, Proc Nat 


“Acad Sci USA 1992; 89: 1837-1841. 


127. 


128. 
anatomical correlates of retrieval in episodic 


TuLvING E, Kapur S, CRAIK FIM, et al. Hemispheric 
encoding/retrieval asymmetry in episodic memo- 
ry: Positron emission tomography findings. Proc 
Nat Acad Sci USA 1994; 91: 2016-2020. 

TuLviNG E, Kapur S, Moscovitch M, et al. Neuro- 


memory: Auditory sentence recognition. Proc Nat 


- Acad Sci USA. 1994; 91: 2012-2015. 


129. 
130. 
131. 


132. 


144 


SHALLICE T, FLETCHER P, Frrr CD, et al. Brain re 
gions associated with acquisition and retrieval of 
verbal episodic memory. Nature 1994; 368: 633- 
635. , | 

Grassy PM, Frit CD, Friston KJ, et al. Activation 
of the human hippocampal formation during 
auditory-verbal memory function. Neurosci Lett 


1993; 163: 185-188. 


Kapur S, CRAIK FIM, TULVING E, et al. Neuroana 
tomical correlates of encoding in episodic memo 
ry: Levels of processing, effects. Proc Nat Acad Sa 
USA 1994; 91: 2008-2011. 

GRAFTON ST. PET imaging of human motor pet 
formance and learning. In: Boller F, Grafman I, 
eds. Handbook of Neuropsychology. Amsterdam 
Elsevier 1994; 9: 683-700. : 


VIII | 


-Neurochimia comportamentului 


ROBERT LALON DE 


1. INTRODUCERE 2. ACETILCOLINA 2.1. Memoria și cunoașterea 
3. DOPAMINA 3.1. Activitate motorie și inițierea miscárii. 3.2. Simptome 


schizofrenice 3.3. Memoria si cunoasterea. 


4. NORADRENALINA 4.1. Dispozitia 


42. Atenţia selectivă si anxietatea 43. Memoria și cunoașterea 5. SEROTONINA 
5.1. Dispozitia 5.2. Agresiunea și sinuciderea 53. Somnul 54. Memoria și cunoasterea 
6. ACIDUL GAMMA-AMINOBUTIRIC (GABA) 6.1. Epilepsia 62. Anxietatea 


6.3. Memoria si cunoașterea. 


7. GLICINA 8. HISTAMINA 9. ACIDUL 


GLUTAMIC ȘI ACIDUL ASPARTIC 9.1. Neuroprotectia 92. Epilepsia 


93, Memoria si cunoașterea 


10. NEUROPEPTIDELE 10.1. Encefalinele 


102. Neurotensinele 10.3. Somatostatina 10.4. Factorul hipotalamic corticotrop (CRF) 
10.5. Dinorfina 10.6. Substanta P 107. Galanina 
11. BIBLIOGRAFIE 


1 


INTRODUCERE 


Prezentul capitol are drept scop să lege 
principalele sisteme neurochimice de diferite 
forme de comportament. Categoriile princi- 
pale ale neurotransmitátorilor: substanțe per- 
mitánd transmiterea sinaptică între neuroni, 
includ aminele biogene, acizii aminati și neu- 
ropeptidele. Rolul acestor neurotransmitatori 
este discutat în contextul bolilor neurode- 
generative și simptomelor psihiatrice si la 
subiecții normali sub efectul psihotropelor. 

Este bine chiar de la început să se descrie 
următorii termeni care sunt necesari pentru 
intelegerea completă a neurochimiei trans- 
misiei sinaptice: neurotransmitátor, neuro- 
modulator, receptor, agonist, antagonist, pre- 
cursor metabolic si enzimă. Un neurotrans- 
mitátor este o substantá chimicá permitánd 


comunicarea între neuroni. Această moleculă 
este eliberată în capul terminal al axonului, 
depășește spațiul intersinaptic și se leagă de 
un receptor (proteină) situat pe membrana 
postsinaptică. Un neuromodulator este o sub- 
stantá chimică ce mărește sau diminuează 
efectul neurotransmitátorului. Receptorul po- 
sedă o configurație spațială cu cea a neuro- 
transmitátorului, acesta din urmă acționând 
ca o cheie într-o broască. Un agonist mimea- 
ză acțiunea neurotransmitátorului, favori- 
zând fie activarea, fie inhibarea neuronului. 
Un antagonist blochează efectul neurotrans- 
mitätorului. in sinteza neurotransmitätorului 
există unul sau mai multi precursori meta- 
bolici, ale căror conversii prin mijlocirea 
unor reacții chimice ajung la neurotrans- 
mitätor. Neurotransmitátorul e catabolizat, 
consecutiv, in substante inerte. Aceste reactii 
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chimice sunt facilitate fie prin enzime de sin- 
teză, fie prin enzime catabolice. Enzimele 
acționează ca niște catalizatori, mărind viteza 
reacțiilor chimice de o manieră unidirectio- 


nală. Exemple ale principalilor neurotrans-. 


mitátori, agonisti s $i antagonisti, sunt prezen- 
tate in tabelul 8-1. 


2 
ACETILCOLINA 


Principalele sisteme colinergicel 4 sunt de- - 


scrise în figura 8-1. Acetilcolina este sinteti- 


zată pornind de la cholină si de la acetil-CoA + 


(reacție catalizată -prin cholin-acetiltransfe- 
rază) și catabolizatá prin acetilcolinesterază5. 
Acetilcolina are o influență asupra mai mul- 
tor funcții, in special memoria și cunoașterea. 


23, 


Memoria și cunoașterea 


Cum boala” Alzheimer constă într-o dege- 
nerescentá a neuronilor: cholinergici ai tel- 


encefalului, au fost. întreprinse. încercări te=. 


rapeutice cu scopul de a facilita transmiterea 
sinaptică a acetilcolinei. Cele trei abordări 


principale ale acestei terapii . de substituție, 


sunt administrarea de precursori. metabolici 
ai acetilcolinei, de anticolinesteraze și: de 
agoniști ai receptorilor muscarinici. Colina și 
lecitina (o sursă de colină găsită in hrană) 
mărește concentrația cerebrală a acetilcolinei. 
Totuși, deficitele cognitive în boala Alzheimer 
nu sunt ameliorate prin aceste substanțe - 
Bartus și colab.97 explică aceste rezultate 


Cortex cerebral 


Pallidum 
ventral 


substanţa 
nenominata) 


Bandeleta diagonală Broca 


FIG. 8-1 — Sisteme colinergice. Reprodusă, cu permisiune, 
du pă We și McGlone!*) 


negative prin datele urátánd cá intrarea colis 
"nei este perturbată în această boală. În con: 
secintá, colina nu poate, în aceste condiții, să 
faciliteze transmiterea sinaptică a neuronilor 
„colinergici. Fizostigmina, un inhibitor al acetil- 


- colinesterazei, facilitează memoria la subiecții 


normali și la animalele normale, dar oferă puti- 

nă ameliorare la pacienţii cu boala Alzheimer, 
Agonistii muscarinici, reprezentând un sub- 
tip de receptori colinergici, sunt luaţi în con- 
sideratie pentru că anumite studii (dar nu toa- 
te, vezi Weinberger și 'colab.19) arată că acești 
receptori sunt prezervati în boala Alzheimer. 


TABELUL bea 
Principalii neur otransmițători, agonisti și antagoniști 
Neurotransmitatori Agonisti Antagonisti 
Acetilcolina Muscarina, nicotină . scopolamină, atropină 
Dopamină Apomorfină  : clorpromazină, haloperidol, pimozida 
Noradrenalină alfa,: fenilefrină - alfa: prazocina 
ARS alfa,: clonidina alfa,: yohimbina | 
beta;: dobutamidä. beta,: practolol 

| beta,: zinterol beta,: propranolol 
Serotonina quipazina, buspirena metisergid, ketanserină 
GABA "GABA-A: muscimol GABA-A: bicucullina 

gri GABA-B: baclofen: GABA-B: baclofen. 
Glutamat . NMDA, quisqualat . ketamină, dizocilpină 
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Rezultatele preliminare ale acestei modali- 
titi terapeutice sunt, de asemenea, negativel!. 
in general: terapia de substitutie colinergieà 
n-a reusit probabil din cauza naturii multisiste- 
mice a acestei forme de demenţă. Trebuie deci 
luată in considerare o abordare multisistemică. 

Amino-4-piridina blochează canalele de 
potasiu și facilitează astfel intrarea calciului 
în celule și ajută la eliberarea de neurotrans- 
mitátori, asemănători cu acetilcolina. Rezulta- 
tele până în prezent sunt impártite!??, Sunt 
comunicate efecte benefice in urma adminis- 
trárii de acetil-L-carnitină, substanță care 
faciliteaza pei o colinei și eliberarea de 
acetilcolină!t. Acest medicament poate, de 
asemenea, să poena ^ sinteza proteinelor si 
fosfolipidelor membranare și, in consecintá, 
să ajute la transmiterea sinaptică a altor neu- 
rotransmitátori. Carnitin-acetiltransferaza, en- 
zimă responsabilă de transportul moleculelor 
în mitocondrii este redusă în parenchimul și 
vasele sanguine cerebrale ale pacienţilor 
Alzheimer, În consecință, este posibil ca 
această substanță să acționeze ca terapie de 
substituție în această boală. 

Mai multe experiențe asupra antagonis- 
tilor colinergici au. demonstrat că acetilcolina 
este pusă la contributie în funcțiile mnemo- 
nice, La subiecţii normali, scopolamina, sub- 
stant’ antimuscarinicá, diminuă rapelul ver- 
bal, res unoașterea verbală si memoria spa- 
tiala®®, Nissen si colab.!^ au stabilit că scopo- 
orit afecta memoria declarativa, dar nu 
memoria procedurala, aceasta din urmă fiind 
evaluată: Pun reducetéa timpului de reactie 
in urma repetării de secvențe previzibile 
stimul-răspuns. | * 

Antagonistii colinergici sunt evaluati in 
mai multe testári, dintre care in particular 
labirintul de apă al lui Morris și labirintul 
tadial. În labirintul de apă, ; șobolanul trebuie 
să găsească poziția scufundată sub apă (nece- 
sitând memoria spaţială) sau cea bine situată 
deasupra nivelului apei (necesitând coordo- 
narea vizuomotorie fără memorie spațială). 
In labirintul radial, șobolanul trebuie să recu- 
pereze cocoloașe de hrană la capătul brațelor 
ieșind din apă, pornind dintr-un punct cen- 
tral. Memoria de lucru (working memory) 
poate să fie mâsurată în mod independent 
de memoria de referință in acest aparat. 
Memoria de lucru e perturbată când ani- 


malul comite o greșeală într-un brat, recom- 
pensat mai înainte. Memoria de referință este 
perturbată când animalul comite o greşeală 
într-un brat niciodată recompensat. Atropina, 
un antagonist muscarinic, întârzie achizitia,, 
da nu performanța versiunii spatiale a tes- 
tulvi labirintului cu apă al lui Morris. Nu 
existiá nici un efect al medicamentului asupra 
cocrdonärii vizuomotorii al acestei testări. 
Un antagonist mai selectiv al receptorilor 
muscarinici (M4), pirenzepina, întârzie achi- 
zitia învățării spatiale, în testul lui Morris!*-?, 
Leziuni electrolitice bilaterale ale nete ttt 
magnocelular telencefalic la sobolan îm- 
piedică, de asemenea, achiziția acestei testări. 

“Importanța sistemului colinergic în învă- 
tarea spațială este, de asemenea, subliniată în 
labirintul radial. Scopolamina, administrată 
înaintea sedintelor, întârzie achiziția și per- 
formanta testului labirintului radial solici- 
tând memoria de lucru?*?*, Totuși, scopo- 
lamina nu eph amnezie retrogradá in 
acest test? 

Wirsching și colab. comunică o diminu- 
are a performanței memoriei de lucru, dar 
nu a memoriei de referință în urma adminis- 
trării de scopolamină. Totuși, este de notat 
că, în această experiență, numărul de greșeli 
atribuite memoriei de referință cresc, de 
asemenea, și chiar în chip mai marcat decât 
greselile atribuite memoriei de lucru, dar 
această mărire e nesemnificativă, probabil 
din cauza faptului că sobolanii sub efectul de 
placebo fac mai multe greșeli, ținând de me- 
moria de referință. Rezultatele experiențelor 
subsecvente remarcă o mărire a acestor două 
tipuri de greșeli în urma administrării de 
scopolamină?7. Totuși, Levy și colab.” 
comunică faptul că atropina diminuă me- 
moria de lucru, dar nu memoria de referință 
la șoareci. Ei atribuie diferența între rezul- 
tatele lor și cele ale lui Ohaichi si Jarrard®?”, 
diferențelor în ceea ce privește spațiul, me- 
dicamentul, construcția labirintului, perfor- 
manta inițială de bază și numărul de încer- 
cări complete fără efectul de sedare. Leziu- 
nile septumului median, sursă de inervare 
colinergică a hipocampului (fig. 8-1), scade 
achiziția celor două forme de memorie", 
Performanta celor douá forme de memorie 
este redusă prin administrarea intraventricu- 
lari de AF64A, care împiedică intrarea coli- 
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nei, reducând astfel concentrarea cerebrală a 
acetilcolinei“. În același timp, BW813U, 
inhibitor al colin-acetilcolinesterazei, nu afec- 
tează performanta-animalelor*!. Este posibil 
că anumite medicamente provoacă un deficit 
mai marcat. asupra achiziției decât asupra 
performanţei în acest test. '. is 
Scopolamina diminua performanta mai- 
mutelor în testul. de: cercetare al.lui Hamilton, 
care cuprinde opt cutii dispuse în plan ori- 
zontal,-un test analog cu cel al labirintului 
radial??. Scopolamina. provoacă. deficientá in 
alte teste spatiale la sobolani, in special labi- 
rintul în T? si o serie de 14 labirinte in T4. 
Scopolamina provoacă un deficit în testul de 
răspuns diferenţial la maimute???6, În anu- 
mite doze, scopolamina:diminuä performanța 
maimutelor chiar la un interval de retenţie 
.de 0: secunde cu ecran coborat,: dar nu la 0 
secunde fara ecran“, un profil asemănător 
celui al maimutelor cu leziuni ale cortexului 
prefrontal*?. În consecință, în anumite. zone, 
scopolamina, în afară de faptul că acționează 
ca agent amnezic, poate 'să provoace .difi- 
cultati în funcţiile executive dependente de 
cortexul prefrontal7. Există o :diminuare a 
alternantei spontane sau câștigate in labirin- 
tul în T sub efectul scopolaminei?5-40, Acest 
medicament . reduce,. de: asemenea, perfor- 
manta testului. de întărire ‘diferențială la 
nivele scăzute, în care animalul este recom- 
pensat. numai în urma unui interval de timp 
determinat, un indiciu al efectului : dezin- 
hibitor. „Totuşi, un efect. dezinhibitor -nu 
poate să explice perseverarea observată, în 
testul de alternanță spontană, pentru că ea 
se manifestă numai dacă animalul are o 
alegere liberă în cursul primei incercári??. |. 
_Scopolamina. diminuă . performanţa. mai- 
mutelor în testarea recunoașterii vizuale a 
_obiectelor??. Fizostigmina, dimpotrivă, măreș- 
te performanța de recunoaștere vizualá*?. Un 
test analog la sobolan, cu folosirea de cutii 
de diferite forme, este, de asemenea, sensibil 
la administrarea. scopolaminei, fără sä se 
„manifeste o reducere a performanței într-un 
interval de retenţie minim (0 secunde) și deci 
nu poate. să: fie explicat. printr-un efect 
amnezic, ci mai degrabă printr-un efect de 
organizare generală a comportamentului t?. 
Un comportament. stereotipizat de neputinţă 
(behavioral trapping) este descris la șobolan ca 


. pot să provoace, între altele, o 


‘gi hipotalamic 


urmare a aplicării de atropina, in care ani- 
malul nu poate să părăsească platforma sau 
fundul labirintului. Nu e vorba de un auto 
matism motor, dar mai degrabă de reflexe 
prost adaptatett, 6i - xd 

Ín rezumat, este sigur că'acetilcolina are 
un rol in testárile de memorizare verbale si 
spatiale. Totusi, substantele anticolinergice 
tulburare 
mnezicá acompaniata, sau nu de alte deficite, 
de exemplu, inhibarea comportamentului, a 
funcţiilor executive și a organizării generale 
a comportamentului! 


x ac} 

~~ DOPAMINA 

„„ Principalele sisteme dopaminergice* sunt 
indicate în fig. 8-2. Se face adesea referință 
la -două sisteme.dopaminergice ascendente; 
calea nigro-striată și calea mezo-limbo-corti- 
cală..Corpii celulari ai primei căi se găsesc 
mai: ales în partea compactă a substantei 
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Sistemul . 
mesocortico- 
limbic 


Sistemul nigro-striatal | 


FIG. 8-2 - Sisteme dopaminergice. C.C.: corp calos, G.C: 
gyrus cingular, N.C.: nucleu caudat, P.U.T.: putamen 
ATV: aria tegumentură ventrală, S.N.: substanța ne 
L.C. locus coeruleus, N.R.: nuclee ale rafeului, H.T.: 
hipotalamus, H.I.P.: hipocamp, A.C.C.: nucleu accumbens. 
Reprodusă, cu permisiune, după Young și McGlone “ . 
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negre si isi proiectează axonul lor la nivelul 
striatumului. Distructia acestei regiuni este 
responsabilá de anumite simptome ale bolii 
Parkinson, ca dificultatea de a initia o miscare 
voluntară. i 

Corpii celulari ai celei de-a doua cái se 
regăsesc în special la nivelul tegmentum ven- 
tral și își proiectează axonul lor la nucleu 
accumbens si-la cortexul prefrontal. Anumite 
simptome ale schizofreniei ar fi provocate 
prin superactivitatea dopaminergică a celei 
de-a doua căi. Influența dopaminei a fost sta- 
bilă mai ales în contextul comportamentelor 
următoare: activitate motorie, simptome schi- 
zofrenice si cognoscibilitate. 


3 dy 


Activitate motorie si initierea miscärii 


Medicamentele , care. facilitează- trans- 
miterea sinaptică a dopaminei măresc activi- 
tatea motorie a animalelor. Dimpotrivă, 
medicamentele împiedicând această trans- 
mitere, diminuează activitatea' ^. Neurolep- 
ticele, antagoniștii receptorilor dopaminei, 
diminuă simptomele schizofrenice si agitația. 
Stimulente, precum cocaina și amfetamina, 
provoacă euforie la om și facilitează auto- 
stimularea intracraniană la animale, efecte 
contracarate prin neuroleptice®®. 

Boala Parkinson este caracterizată printr-o 
degenerescentä a sistemelor dopaminergice 
ascendente, în particular partea compactă a 
substanței negre, sursa inervatiei dopami- 
nergice a striatumului (fig. 8-2). Există reduce- 
rea altor neurotransmitatori în această boală, 
de exemplu, acetilcolina'? și substanța P'. 
Simptomele principale: hipokinezia (lentoa- 
rea în declanșarea unei mișcări), tremură- 
turile, rigiditatea și tulburările cognitive. 
Simptomele motorii sunt ameliorate prin levo- 
dopa, precursorul metabolic imediat al do- 
paminei, în combinare cu carbidopa, un in- 
hibitor al dopa-decarboxilazei, care se găsește 
în tractusul gastro-intestinal, rinichi și ficat și 
care catalizează transformarea dopei în dopa- 
mină. Deoarece dopamina nu traversează 
bariera  hemato-encefalică, carbidopa este 
folosită pentru a mări nivelul intracerebral al 
dopei si prin urmare cel al dopaminei”?. 

Influența dopaminei asupra timpului de 
reacție (TR) și timpului de mișcare (TM) a 
fost evaluata la pacientii parkinsonieni. Inter- 


valul dintre prezentarea unui semnal de 
pornire și declanșarea mișcării constituie TR, 
în timp ce TM este definit ca timpul scurs 
între această ultimă măsurare și sfârșitul 
mișcării. In timpul unui TR simplu există un 
singur semnal de plecare. În timpul unui TR 
complex există cel putin două semnale de 
pornire, fiecare asociat cu un răspuns diferit. 
Diferenţa între TR complex și TR simplu este 
timpul de decizie. Testele pot să fie prezen- 
tate cu sau fără semnal de avertisment pre- 
cedând semnalul de pornire. 

TR simplu și TM simplu sunt mai crescute 
la parkinsonieni. decât la subiecţii normali”. 
Dimpotrivă, TR complex este putin mai cres- 
cut la pacienţi în raport cu TR simplu, și 
deci nici o comparaţie nu este stabilită pe 
această măsurare între grupe. Nu există nici 
o corelaţie între TR simplu și TM simplu la 
pacienţi, ceea ce arată că aceste măsurători 
depind, de procesele fiziopatologice distincte 
(a se vedea Capitolul IH, partea a 2-a). 

Un deficit în TR vizual simplu, dar nu în 
TR vizual complex în boala Parkinson, este 
comunicat de Sherridon și colab.?!. 

in experienţa lui Pullman și colab.52, par- 
kinsonienii supuși la diverse doze de levo- 
dopa, tin un levier și îl întorc printr-o mișcare 
a pumnului în urma prezentării de stimuli 
vizuali pe un ecran video - pacienții sunt 
mai lenti decât subiecții normali pentru TR 
simplu, oricare ar fi nivelul perfuziei de levo- 
dopa. Pentru TR complex și TM, nu există 
diferență între grupe când nivelele de per- 
fuzie sunt ridicate, dar TR crește la pacienți 
când nivelele scad. Nu există nici o diferență 
între grupe pentru TR simplu, și această 
măsurătoare nu se schimbă după nivelul de 
perfuzie. Valorile normale ale TR complex la 
pacienţi sunt deci consecința intervenţiei far- 
macologice. Există două explicaţii posibile 
ale non-sensibilitátii TR simplu fata de nive- 
lele de perfuzie: i) încetinirea TR simplu, pro- 
vocată de leziuni non-dopaminergice; tt) do- 
zele crescute de levodopa sunt necesare pen- 
tru normalizarea acestei măsurări. Reducerea 
paradoxală a timpului de decizie”? pare a fi 
rezultatul unei interacțiuni între o patologie 
a creierului si intervenția farmacologică. Pre- 
cursorul dopaminergic corijează TR complex 
fără să corijeze TR simplu și reduce deci tim- 
pul de decizie. Acest precursor, în doze 
optime, corijează, de asemenea, TM. 
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` Rolul dopaminei ` în inițierea ` mişcării e 


subliniat prin experienţe la animale. Injec- 


tarea unilateralá a hidroxi-6-dopaminei (sub- 
stanta neuro-toxică. ce diminuă - concentrația 
dopaininei) 1 in-nucleul caudat întârzie TR al 
sobolanilor care împing un levier pentru a 
evita un șoc. electrică, Sobolanii normali; 
dir ijati in' doua grupe după TR-ul lor, se dis- 
ting între: ei și în ceea'ce privește legătura 
receptorilor D; ai caudatului, valorile fiind 
mai ridicate la șobolanii rapizi”. 

Brown și Robins?» folosesc un model de 


TR simplu si de TR complex | la sobolanii care . 


sunt antrenați pentru o recompensă apetitivă 
de inițiere a unei încercări inserând botul lor 
într-o gaură. În timpul TR 'simplu este 
prezentat un semnal luminos, urmat de un 
semnal de pornire auditiv. Semnalul. luminos 
arată în ce direcţie trebuie să-și întoarcă ani- 
malul’ capul. TR este timpul scurs între sem- 
nalul de^ pornire’ si retragerea botului. TM 
este timpul : scurs intre retragerea si intrarea 
botului într-o gaură, adiacentă (la stânga sau 
la dreapta. primei găuri). În timpul TR com- 
plex, semnalul vizual este prezentat, în 
același timp cu semnalul auditiv, î în asa fel 
cá animalul, ştie din ce parte să întoarcă 
capul numai, în „momentul semnalului ` de 
pornire. 
Dupá un antrenament, preliminar, anima- 
lele sunt injectate în mod unilateral î in cau- 
dat cu hidroxi-6- -dopamina. TR simplu ; și TR 
complex controlaterale sunt mai ridicate 
. decát TR ipsilaterale si. cele douá perioade. de 
răspuns între. introducerea inițială a .botului 
și semnalul de pornire. Nu există nici. o 
diferență între parti, pentru TM. Autorii 
conchid că rezultatele lor contrazic pe. cele 
ale lui Pullman și colab 52, în sensul că aici 
dopamina parp sá exercite o influentá asupra 


celor două măsurări ale TR. Mai mult, la ani- 


male, dar nu la parkinsonieni, TM nu este 
asociat nivelelor dopaminei. 

Amalric si Koob?? studiază TR. inita -O 
testare apetitivă in care sobolanii trebuie să 
dea drumul unui levier. Injectarea periferică 
a alfaflupenthixol, un antagonist al dopami- 
nei, întârzie TR, ca si injectarea de hidroxi-6- 
dopamina la nivelul stratumului,. dar nu la 
nivelul nucleului accumbens. Acești experi- 
mentatori și precedentii?? conchid că nivelul 
dopaminei în striatum exercită o influență 


țători, de exemplu, acetilcolina 


asupra TR simplu. Wessie rezultate sprijină 
ipoteza potrivit căreia încetinirea TR simplu 
la parkinsonieni este provocată prin leziuni 
dopaminergice și poate să fie contracarată 
prin doze mai ridicate de levodopa. 
Influenţa dopaminei asupră întârzierii mis- 


cării poate să se exercite în alte boli degene: 


rative. Se va reveni da aceasta’ 


3:23 


, Simptome schizofrenice . 

Simptomele: schizofreniei sunt clasate în 
două categorii: i) simptome pozitive: haluci- 
natii și tulburare a gândirii; și ii) simptome 
negative: lipsa emotiei, sărăcirea limbajului 
și absenţa de reacţie la mediul inconjurator™, 
Neurolepticele emelioscazá simptomele pozi- 
five dar putin sau deloc simptomele nega- 
tive™® ; Există « O. puternică relație pte VR intre 
ra 3H- alsperidol in le S MS măsurii 
receptorilor dopaminergici D». 

De exemplu, clorpromazina este relativ 
slabă 7 in mediu clinic. si inhibá ‘usor legarea 
3H- -haloperidolului.. Dimpotriva, pimozida, 


eficace la o doză scăzută, inhibă puternic 


aceeași “legare. Puterea antischizofrenică a 
neurolepticelor este legată de antagonismul 


receptorilor D; mai. degrabă decât receptorii 


D SI, „Anumiți autori au propus o interac- 
do intre dopamină, și alti neurotransmi- 
62 si gluta 
matul®, Aceste interactiuni se iii la 
nivelul striatuni-ului.: În această structură 
există interneuroni colinergici a căror activi- 
tate poate să fie modificată: prin input do- 
paminergic.provenind din mezencefal. Anta- 
goniștii colinergici . diminuä . intensitatea 


simptomelor parkinsoniene, Dimpotrivă, acer 


leași - medicamente favorizează simptomele 


“schizofrenice€2. Nucleul caudat este, de ase- 


menea, tinta fibrelor neocorticale.de natura 


glutamatoergicá. Aceastá regiune este bogata 


in. receptori. ai: glutamatului de tip AMPA 
(alfa-amino-hidroxi-3-metil-5-isoxasolepropi- 
anate-4) (si, de asemenea, de tip NMDA). Re- 
ceptorii de tip AMPA sunt cei care primesc 
input neocortical. Folosirea cronicá a neuro- 
lepticelor modificá sensibilitatea acestor re- 
ceptori. După Freed^!, această modificare 
este responsabilă de eficacitatea terapeutică a 
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substantelor antischizofrenice. Această efi- 


cacitate se manifestă într-adevăr pe termen . 


lung, în timp ce efectul antidopaminergic al 
acestor medicamente se manifestă pe termen 
scurt. I 

Anormalitáti morfologice si metabolice 
sunt comunicate la schizofrenici, mai ales in 
lobii frontali si temporali și ganglionii-bazali^. 
Anumite anormahtati metabolice, de exem- 
plu, la nivelul cortexului prefrontal, care pri- 


mesc un input dopaminergic de origine sub-, 


corticală, .pot să fie explicate prin “supra: 


activare dopaminergică. Alte anormalitáti nu 


sunt provocate prin această supraactivare. În 
plus fată de modificările activităţii neuronale 
în această boală; există evidența unei atrofii 
neuronale în anumite regiuni, adesea numai 
de natură unilaterala®. mul 

in pofida datelor. neurofarmacologice si 
morfologice, factorii sociali au o mare influ- 
entá in această boală, pentru că incidența a 
diminuat in ultimii cincisprezece ani, ceea ce 
a condus pe Eagles® sa formuleze aceasta 


intrebare: Schizofrenia este pe cale de dis- 


m 
paritie? 


3 


Memoria si cunoasterea 
Este cunoscut că în boala Parkinson există 
deficiențe cognitive in ceea ce privește func- 
tiile executive, vizuospatiale si în anumite 
teste de memorie. Este reducerea cerebrală a 
dopaminei responsabilă de aceste deficiențe 
cognitive? Huber și colab.°” atrealizat un 
studiu corelativ la pârkinsonieni non-de- 
menti tratați cu levodopa între simptomele 
motorii, cognitive (măsurate prin Mini-Mental 
State Examination) si: de depresie (testul 
Hamilton). Dupá studiul lor existá o corelatie 
negativá intre cunoastere si rigiditate. Nici o 
corelație nu există între cunoaștere si tremu- 
rături sau depresie. Se poate conchide din 
aceste rezultate că dopamina este asociată 
cunoașterii, pentru că levodopa este particu- 
lar de eficace pentru ameliorarea simpto- 
melor de bradikinezie și rigiditate. Pillon și 
colab.” evaluează parkinsonienii dementi și 
non-dementi într-un studiu corelational între 
simptomele motorii și cognitive (relevând 
funcții de execuție, verbale și non-verbale). 
Rezultatele arată, ca și studiul precedent, o 
corelație negativă între cunoaștere și akinezie 


sau rigiditate, si nici o corelaţie între cunoas- 
tere și tremurături. O corelație pozitivă mai 
puternică este demonstrată între cunoaștere 
și disartrie sau tulburări ale posturii, aceste 
ultime simptome fiind puţin ameliorate prin 
levodopa. În consecință, aceste rezultate 
arată cá dopamina yste în parte numai res- 
ponsabilă de deficitele cognitive observate la 
acești pacienți. 

Mortimer și colab.” au evaluat parkinso- 
nieni, cea mai mare parte fiind trataţi cu levo- 
dopa, și au comunicat o corelație negativă 
între performanța psihomotorie și vizuospa- 
tialá de o parte si bradikinezia de altă parte. 
Ca în primele două studii precedente, există 
absența unei corelaţii între cunoastere si tre- 
murături, afară de un test de memorie spa- 
tialä. Totuși, contrar celor două studii prece- 
dente, rigiditatea nu e corelată în nici un test 
neuropsihologic. 

“Contrar celor două studii anterioare, Cooper 
si colab”! au evaluat parkinsonieni non-de- 
menti. care nu primiseră nici un tratament 
farmacologic prin teste de motricitate (King's 
College Rating Scale, măsurând hipokinezia, 
rigiditatea și tremurătura, și un test de dex- 
teritate manuală), de depresie (testul Beck) și 
de cunoaștere (teste de memorie, de limbaj, 
de funcţii executive, de percepție vizuală și 
de praxie constructivă). Rezultatele arată 
putine corelaţii între motricitate și cunoaș- 
tere, sau între cunoastere și depresie. Autorii 
conchid că, chiar la debutul bolii, deficitele 
cognitive sunt provocate de leziuni non- 
dopaminergice. 

Influența dopaminei asupra simptomelor 
mentale ale parkinsonienilor este mai ușor 
decelată în studiile farmacologice. Botez și 
Barneau”! au comparat trei grupe de parkin- 
sonieni tratați cu: i) levodopa; ii) levodopa si 
carbidopa; și iii) fără levodopa la un grup de 
control non-parkinsonian. Grupele parkin- 
soniene au deficite vizuospatiale (testul blo- 
curilor al lui Kohs), de atenţie (testul K-T) și 
vizuomotorii (labirintul lui Porteus și testul 
bimanual al lui Purdue) în raport cu grupul 
de control. Levodopa nu ameliorează atenția 
nici coordonarea vizuomotorie. O ameliorare 
e constatată la testul lui Kohs în grupul le- 
vodopa si carbidopa, dar nu în celelalte 
grupe parkinsoniene după două luni de 
tratament. Totuși, o deteriorare a acestei per- 
formante e constatată între a doua $i a 
douásprezecea luná de tratament. 
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Taylor și colab.’? au divizat parkinsonienii 
în patru grupe: i) fără tratament; ii) răspun- 
zând bine la terapia dopaminergică; iii) 
răspunzând î în mod fluctuant la această tera- 
pie; și iv) răspunzând prost la această tera- 
pie, și le compară cu un grup de indivizi 
normali controlati pentru vârstă, educaţie | si 
un test verbal. Rezultatele arată că grupele 1 
2 $i 3 sunt inferioare grupului normal pen- 
tru functiile vizuomotorii (testul Purdue) si 
executive (testul Wisconsin) și învăţarea ver- 
bală (cuvintele lui Rey). Grupurile 1 si 3 (dar. 
nu. si grupul 2) au de asemenea rezultate 
inferioare celor normali într-un al doilea test 
de dexteritate vizuomotorie (Bead-Tapper 
Test). Grupul 4 este inferior grupului normal 
-în aceste patru teste suplimentare celor două: 
fluiditate. verbală și Trail-Making (un test de 
alternanță de categorii). Parkinsonienii. rás- 
punzând prost la terapia dopaminergică sunt 
deci cei mai slabi nu numai sub raportul 
funcţiilor vizuomotorii dar, de asemenea, sub 
raportul anumitor : funcții prefrontale. Per- 
formantele inferioare ale grupului răspun- 
zând bine la tratament în cele două teste 
neuropsihologice (Wisconsin și cuvintele lui 
Rey) concordä cu: rezultatele lui Botez și 
Barbeau?!, 1 in sensul cá terapia dopaminer- 
gicá riu împiedică toate deficitele neuropsi- 
hologice la acești pacienți, ceea ce se explică 
prin prezența leziunilor. non-dopaminergice. 
Gotham și colab.” au măsurat perfor- 
manta unui grup de parkinsonieni primind 
levodopa si aceea a unui grup normal prin’ 
testele vizând funcţiile prefr ontale (Wisconsin, 
fluiditate verbală, invatarea’ condiționată aso- 
ciativă, Self Ordered Pointing Task si un test 
de atentie). Levodopa nu ameliorează per 
formanta pacienților studiati. într-un cadru 
intrasubiecti. Dimpotriva, există o deteriorare 
în două teste (învăţarea asociativă conditio- 
nată și Pointing) î în urma administrării de le- 
vodopa. Dimpotriva, performanta pacientilor 
fără medicatie (dar nu.cea a pacienților cu 
medicatie) este inferioară celei a unui grup 
de control în testul de fluiditate verbală. 
Acest rezultat arată cá levodopa are puține 
efecte benefice în anumite teste și poate chiar 
să aibă efecte nocive. Această deteriorare 
poate sa fie produsă printr-o forma de state- 
dependent learning, subiecții executând un test 
mai puţin bine când starea lor (medicament 


sau fără medicament) se schimbă. “Același 
fenomen poate explica rezultatele lui Huber 
și colab. 74. care observă o diminuare aira- 
pelului verbal când concentrațiile plasmatice 
ale dopaminei se schimbă între sedinta de 
achiziție si.sedinta de retentie. 

Levodopa nu ameliorează performanta 
parkinsonienilor într-un test de recunoastere 
de forme (15 obiecte)”> și în teste de memo- 
rie, de funcţii executive și perceptive si de 


: praxia constructivă, în ciuda unei amelioräri 


într-o evaluare de control motor, cu excepția 
unui test măsurând o formă de memorie de 
lucru/$, T 

În general, Sfectele benefice ale terapiei 
dopaminergice în testele neuropsihologice, la 
parkinsonieni sunt selective și câteodată de 
scurtă durată, ceea ce dovedește rolul impor: 
tant al leziunilor non- dopaminergice în 
această boală. : 

Influența dopaminei în. testele de învăţare 
la animale a fost studiată în mai multe con: 
texte. Administrarea de MPTP, o substanţă 
toxică pentru neuronii părții compacte a sub: 
stantei negre, 
manta. unei testări de recuperare a hranei 
într-o cutie transparentă la maimuțe. Defici- 
tul interesează funcţiile executive, dat fiind 
faptul că maimutele continuă să frece cu 
mâna peretele transparent, o formă de dez- 
inhibitie sau de deficit vizuospatial întâlnit 
la maimutele cu leziuni ale părții dorso-late- 
rale a lobului frontal/7. 

Márirea activitátii dopaminergice poate sa 
faciliteze performanța anumitor testări. Adnii- 
nistrată pe cale periferică sau în caudat d-am- 
fetamina facilitează în mod retrograd. memo- 
ria, unui răspuns emotiv, învățată (diminua- 
rea luării de apă ca urmare a șocurilor elec- 
trice), performanța fiind corelată cu mișcările 
stereotipice induse de. Mera mai de- 
graba decat prin hiperactivitate’®. Totuși alte 
date arata ca perioada de supersensibilitate 
dopaminergică în urma administrării cronice 


„de haloperidol diminua performanta unul 


test de atentie”?. Administrarea dupa sedinta 
de d-amfetamina sau a unui agonist al recep- 
torilor D;, dar nu a unui agonist Dj, fa- 
cilitează retentia labirintului radial și a unei 
versiuni a labirintului în care recompensa e 
semnalatá printr-un indice luminos®?, 
Testările experimentale la animale nu sunt 
toate sensibile la activitatea dopaminergica. 
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Clorpromazina nu intárzie achiziția a două 
teste de discriminare vizuotactilă de forme 
eometrice variind în termeni de dificul- 
tate?!. De asemenea, Tombaugh și colab. 52% 
comunică faptul că pimozida nu întârzie 
achiziția sau performanţa unui test de dis- 
criminare vizuală sau a unui test de dis- 
criminare spațială stânga-dreapta. Aceste 
rezultate concordă cu .cele obținute la om, 
demonstrând că clorpromazina nu afectează 
învățarea de concepte la copiii hiperactivi™. 


4 
NORADRENALINA 


Principalele sisteme noradrenergice sunt 
prezentate în figura 8-3. Mai mult de 40% 
din corpii celulari noradrenergici se găsesc în 
regiunea feruginoasă (locus coeruleus) la nivel 
pontic. Acești neuroni se proiectează în mod 
difuz în mai multe regiuni, în special în 
cerebel, hipocamp și neocortex in intregi- 
met”. Intrarea fibrelor la neocortex se face in 
principal intr-o regiune restránsá a polului 
frontal, astfel că o mică leziune prefrontalá 
reduce concentrația noradrenalinei in tot 
neocortexul®®, Ar fi interesant să se evalueze 


dacă dificultățile neuropsihologice (de exem- - 


plu, atenţia selectiva) intalnita la pacientii cu 
leziuni ale lobului frontal nu ar fi ameliorate 
prin medicamente care facilitează transmi- 
terea sinaptică a noradrenalinei; 

Neuronii noradrenergici corticali au con- 
tacte sinaptice cu anumiti neuroni corticali și 
modelează de asemenea activitatea anumitor 
neuroni la o distanţă îndepărtată. 


Dispozitia 


Inhibitorii recaptării neuronale a nora- 
drenalinei (de exemplu, desipramina) sunt 
antidepresivi eficaci®”. Aceste medicamente 
sunt eficace în două modele la animale: imo- 
bilizare într-un bazin de apă fără ieșire” și 
imobilizare în timpul suspendării cozii?!. 

In primul test, activitatea de inot a sobo- 
lanilor e crescută după numai două injecții, 
un rezultat care diferă de situaţia clinică în 
care efectul antidepresiv al acestor medica- 
mente nu se manifestă decât după o săp- 
tamana™. În al doilea test desipramina (ca si 


alte antidepresive ca imipramina si nomi- 
fesina, un inhibitor al recaptării dopamine?) 
este eficace după o singură injecție și, de 
asemenea, după o săptămână de injecții”! În 
testul de suspensie, o mărire, mai degrabă 
decât o diminuare, a timpului de imobilizare 
este constätatä cu diazepam, ceea ce arată că 
efectele pozitive ale testului nu sunt provo- 
cate printr-o acţiune anxiolitică”!. 


4.2. 


Atentia selectivá si anxietatea 


Sara”? rezumă datele pentru sau contra 


ipotezei relative la rolul noradrenalinei in 
atenția selectivă. Această ipoteză se sprijină 
pe datele electrofiziologice arătând că nora- 
drenalina poate să faciliteze activitatea neu- 
ronilor răspunzând la semnale biologice 
importante. De exemplu, stimularea electrică 
a regiunii feruginoase inhibă activitatea 
spontană a celulelor hipocampului crescând 
răspunsurile nesronale ale acestei regiuni 
când. o recompensă este semnalată. Potrivit 
acestei ipoteze, noradrenalina mărește rapor- 
tul semnal-zgomot, astfel că există o facilitare 


H.T. 


N.Ra. 
HAP. 


Fic. 8-3 — Sisteme noradreneryice - in negru: sistem nora- 
drenergic având ca punct de plecare locus coeruleus. In 
gri: sistem noradrenergic avind ca punct de plecare trun- 
chiul cerebral inferior. G.C.: gyrus cingular, N.C.: nuclea 
caudat, P.U.T.: putamen, A.T.V.: aria tegu mentară ventrală, 
SN. substanța neagră, L.C.: locus coeruleus, N-R.: nucleu 
al rafeului, H.T.: hipotalamus, HAP.: hipocamp, A.C.C.: 
nucleu accumbens; C.C.: corp cales. Reprodus, cu permi 
siune, după Young $i McGlone’™. 
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a atenției selective cu privire la stimulii sem- 
nificativi?2. Această ipoteză este dificil de 
evaluat în testele comportamentale, căci este 
dificil să se evalueze o ameliorare a atenţiei 
in: testele de iane î în special la rozătoare. 

Brenner și colab.53 examinează efectele 
degenerescentei celulelor noradrenergice con- 
secutiv injectării de: DSP4 asupra potentia- 
lelor evocate vizual si „comportamentului 
când sobolanii împing un levier în cursul 
prezentării unui stimul vizugl situat deasupra 


acestui levier. DSP4° mărește amplitudinea 


semnalului activ (în jur de 280 ms) având loc 
în timpul prezentării de semnale luminoase 
interferând cu testarea, | ceea . ce arată .cá 
creierul este mai sensibil la interferenţă în 
aceste: situații. Totuși, nu există nici un efect 
nefast asupra comportamentului. d 

|. Oades? „comunică, rezultatele a diverse 
experiente care ar cua cá reducerea, con- 
centratiei noradrenalinei crește: ‘distructia 
provocatä de stimuli ‘non- pertinenti. "DSP4 
este administrat cu un inhibitor al recaptării 
neuronale a serotoninei pentru a mări selec- 
tivitatea - efectului său; Acest medicament 
diminuă activitatea motorie orizontală și ver- 
ticală (redresarea pe labe) și numărul de sobo- 
lani intrând în pătratul central al unui câmp 
deschis, și mărește câmpul de latentä înain- 
tea inițierii, explorării. unui „obiect nou (tub 
de plastic) situat în pătratul central, ceea ce 
dovedește un efect anxiolitice mai degrabă 


decât un efect de sedare, pentru că nu există . 


nici o diferenţă între grupul drogat și grupul 
placabo î în ceea.ce privește timpul de. latenta 
în explorarea unui obiect familiar (sticlă. de 
apă). Totuși, DSP4 nu are nici un efect asu- 
pra timpului de explorare-a obiectului nou. 
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. Memoria și cunoașterea 

Deficitele în testările de evitare a șocurilor 
sunt comunicate. ca urmare a injectarii de 
neurot. ine noradrenergice®. Ele pot să fie 
legate fie de cunoastere, fie de anxietate. 
Hidroxi-6-dopamina, administratá in cortexul 
vizual în timpul perioadei de dezvoltare, 
diminuă plasticitatea neuronală ‘dupa. pri- 


varea senzorială de. un ochi”, La sobolani, 


acest medicament impiedica ameliorarea unei 
învätäri spatiale indusă de un mediu încon- 
jurător complex î în oe es cu unul izo- 
lat“, 


3 
Influenţa noradrenalinei a fost evaluată în 


contextul unei interacțiuni posibile cu acetil. 


colina. Interesul acestei evaluări este sporit 
prin datele arătând. cá. există o degene: 
rescenta a celulelor noradrenergice î in boala 
Alzheimer”. Spangler și colab.1% evaluează 
efectul DSP4 și-al. scopolaminei asupra. achi- 


-Zitiei într-un test de evitare activă într-un 


labirint în T la șobolani. 
Scopolamina. întârzie achiziția acestui test, 


dar nu: DSP4. Rezultatele grupului scopo- 


lamina — DSP4 nu sunt inferioare față de cele 
ale grupului scopolamină. Decker si Galla- 


gher??! evaluează -efectul hidroxi-6- dopami- 


nei si al scopolaminei: dsupra perfortnantei 
sobolanilor. într-un | labirint radial. Scopo- 
AA mărește. numărul greselilor animale: 


lor lezate în raport cu animalele nelezate. To- 


tusi, acest efect se estompează cu timpul. Re 
cuperarea comportamentală consecutivă dis- 
tructiei neuronale:a sistemului noradrenergig 
e comunicată: in: mai multe experiente??. 

: Decker si colab.102 evaluează. efectele sco: 


b, CRH si propranololului, un antagonist 


al- receptorilor. noradrenergici de tip beta, 


asupra achiziției în testul Morris și într-un 


test de; evitare pasivă. În ambele teste, gru- 
pul:scopolamină-propranolol are rezultate in- 


ferioare fata de grupul care Prinyește medica: 


mentele separat, aceste ultime medicamente 


nefiind diferite faţă de un grup placebo. În 


rezumat, datele prezentate favorizează ipo- 
teza unei interacțiuni între acești neurotrans- 
mitätori în procesul de învățare, dar această 
interacțiune: depinde de tipul intervenției, de 
intervalul între intervenție și ‘test și de 
alegerea testării. 


5 


. A SEROTONINA ` 
‘(5-HIDROXITRIPTAMINA) 


Neuroanatomia serotoninei (5HT) seamă: 
na cu cea a andrenalinei deoarece corpii 
celulari se găsesc în regiunile restrânse ale 
trunchiului cerebral și se proiectează în mod 
difuz în mai multe regiuni subcorticale și în 
neurocortex în întregime (fig. 8-4). Enzima 
controlând sinteza 5HT este triptofan-hidro- 
laza, precursor imediat al 5HT. Această enzi- 
mă este nesaturată în condiții fiziologice 
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Neurochimia comportamentului 


normale, de ‘maniera că administrarea l- 
triptofanului mărește concentrația cerebrală a 
5HT. O dietă bogată în carbohidrați pro- 
voacă același efect, căci triptofanul este cres- 
cut în raport cu acizii aminati folosind sis- 
temul de transport în bariera hematoencefali- 
că. Insulina. mărește raportul triptofan — 
acizi aminati competitivi în, sânge, astfel cà 
precursorul 5HT .este favorizat pentru in- 
trarea în creierl03, “pop 

În neurologia comportamentului, anumite 
simptome frontale sau parietale pot să fie 
observate consecutiv influenței aminelor bio- 
gene ale căror corpi celulari se găsesc! la 
nivel subcortical. Astfel, în cazul publicat de 
Hoehn-Saric si colab.101 un. pacient obsesiv- 
compulsiv primind o doză crescută de flu- 
oxetină, care împiedică recaptarea neuronală 
a SHT si deci favorizează transmisia sinap- 
tică a acestui neurotransmitätor, evidenţiază 
simptome asociate în mod obișnuit, cu lezi- 
unile cortexului prefrontal ca apatia, difi- 
cultátile de atenţie si perseverarea. 


ETT | 
Dispozitia 

Eficacitatea inhibitorilor recaptării neu- 
ronale a 5HT in starea depresivá este de- 
monstratá, dar nu există consens în privința 
mecanismului de acțiune. În starea depresivă 
există o reducere a metabolismului principal 
al SHT, acidul hidroxi-5-indolacetic (5HIAA) 
în lichidul cefalorahidian??. Inhibitia recap- 
tarii SHT se face pe termen scurt, in timp ce 
efectul antidepresiv se manifestă după o sáp- 
tămână de tratament sau mai mult. În con- 
secinta, mecanismele legate de folosirea aces- 
tor substanțe pe termen lung sunt luate în 
considerație pentru a explica efectul lor anti- 
depresiv, de exemplu mărirea efectului SHT 
aproape de receptorii sar 3 


S di 


Agresiunea si sinuciderea 


Atát la om, cát si la animal, o scádere a 
concentraţiei SHT mărește agresivitateal®, 
Reducerea 5HT prin mijloace DHT- 5,7 o 
substanță neurotoxică, la șobolani mărește 
mortalitatea șoarecilor expuși la acești șo- 
bolani!®?, Aceste rezultate nu arată în mod 
Necesar că o reducere importantă a 5HT pro- 


N.Ra. 


d H.LP. 


Fiu. 8-4 = Sisteme serolonergice având cu punct de plecare 
nucleii răfeului. G.C.: gyrus cingular, N.C.: nucleu cau dat, 
PUT: putamen, A.T.V.: aria tegumentari ventrală, SN.: 
substanța neagră, L.C.: locus coeruleus, N.Ra.: nucleul 
i H.P.: hipotalamus, HAP.: hipocamp, A.C.C.: nucle 
ul accumbens. C.C.: corp cales. Reprodus, cu permisiune, 
după Young și McGlone!", 


voacă în mod automat violența, căci această 
agresivitate este susceptibilă să se modifice 
conform experienței animalului 100107, 

Astfel șobolanii care primesc DHT-5,7 
sunt mai putin agresivi față de șoareci dacă 
au fost expuși la acești soareci in prealabil !*?. 
Reducerea 5HT crește posibil tendința la 
violență sau máreste iritabilitatea. 

Ținând cont, pe de o parte, de asociația 
între nivelul SHT și starea depresivă 
menţionată anterior, și pe de altă parte, de 
asociația între aceleași nivele și violență, nu 
este surprinzător să se cunoască faptul că 
este stabilită o relație între sinucidere și 
5HT!%. O reducere a 5 HIAA în lichidul 
cefalo-rahidian este observată la subiectii 
făcând tentativa de a se sinucide!%. Este 
posibil ca nivelele normale ale SHT să fie 
necesare pentru ca organismul să poată să 
reacționeze la un ambient perturbant. Nivele 
joase ale acestui neurotransmitätor par să 
faciliteze violenta față de sine si de alții. 


5.3. 
Somnul 


Este recunoscut faptul că l-triptofanul 
posedă proprietăți sedative, Totuși, rămâ- 
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ne sa se demonstreze daca acest efect este 
benefic pentru somn. La șobolani, l-tripto- 
fanul si inhibitorii recaptării neuronale a 
SHT diminuă timpul scurs al somnului para- 
doxal. Nu s-a detectat nici un efect al tripto- 
fanului în privința parametrilor următori: 
durata: somnului lent, durata somnului total 
și perioada precedând apariţia - somnului 
lent!” e | ; 
Clancy si-colab.!" avansează ipoteza ca 
SHT joacă un rol important în elaborarea 
somnului lent. Leziuni ale rafeului si adminis- 
trarea de paraclorofenilalanină, un inhibitor 
al triptofan-hidrolazei, provoacă o reducere 
a concentrației SHT și a duratei somnului 
lent. Totuși, Clancy și colab. subliniază că, în 
aceste experienţe, există o corelație puţină 
între concentrația SHT și durata somnului 
lent, efectul inițial putând să fie datorat unei 
măriri a activităţii motorii mai degrabă decât 
unui efect nociv asupra somnului. O dietă 
săracă în triptofan nu are nici un efect 
asupra somnului lent sau paradoxal!!9, În 
consecință, selectivitatea unei perturbări a 
somnului ca urmare a unei diminuări a con- 
centratiei 5HT este discutabilă. Mai mult, nu 
există date care să! sprijine ipoteza că facili- 
tarea transmisiei. sinaptice a; 5HT sporește 
calitatea somnului. v7 
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Memoria si cunoasterea 
Essman!!! rezumă experientele arátánd cá 
o mărire a concentrației 5HT diminuă reten- 
tia la animale. Acest efect:se manifestă mai 
des când sunt întreprinse diferite tratamente 
după ședința de învățare. Totuși, o amelio- 
rare a memoriei e comunicată atunci, când 
inhibitorii recaptării 5HT sunt administrati 
înaintea testului de retentie, in testele de 
evitare a socurilor!'?, ^  — B aei, 
„Rezultatele sunt variabile cánd e vorba de 
diminuarea concentraţiei 5HT. Altman. si 
colab.!!? au administrat paraclorofenilalanina 
la sobolani si au constatat o ameliorare a 
performantei de evitare activa intr-un labirint 
in T multiple, ameliorarea putand sa se 
explice printr-o creștere a sensibilităţii la 
șocuri. Dimpotrivă, diminuarea concentraţiei 
SHT în combinare cu un antagonist coliner- 
gic . scade performanța anumitor testări. 


Metode de investigație 


Vanderwolf și: Baker!14 au demonstrat efec. 
tul sinergic între acești doi neurotrans 
mitätori asupra activităţii electroencefalice a 
neocortexului și a hipocampului. Combinația 
paraclorofenilalanină-atropină are efecte mai 
severe asupra coordonării vizuomotorii în- 
tr-un labirint de apă separat pentru fiecare 
dintre aceste tratamentel!?. Normile și colab. 
au observat o mărire a performanței în labi- 
rintul radial al șobolanilor sub efectul para: 


clorofenilalaninei, mărire antagonizată de le . 


ziunile electrolitice ale nucleului magnocelu- 
lar telencefalic, conținând neuroni colinergici. 
Nilsson si colab.!7 au constatat că DHT-57, 
Substanţă neurotoxicá a neuronilor 5HT po- 
tenteazä efectul negativ al leziunilor septum- 
ului, sursa: inervatiei colinergice a: hipo- 
campului, asupra testului Morris. Sakurai si 
Wenk8 au'notat un efect.de:potentare între 
paraclorofenilalanină si scopolamină într-o 
testare operantă de recunoaștere vizuală prin 
non-incrucisare la șobolani. În general, aces- 
te rezultate experimentale tind să demon: 
streze un efect sinergic între 5HT si acetil- 
colină în diferitele testări de învăţare, 
Această constatare este pertinentă în contex- 
tul degenerescentei neuronilor serotonergici” 
ca și al neuronilor colinergici^? în boala 
Alzheimer. : Tema + 


6° 
“ACIDUL GAMMA-AMINOBUTIRIC 
es (GABA) 

Principalii acizi aminati inhibitori. sunt 
GABA (tabelul 8-II)!? si glicina. Precursorul 
metabolic imediat al GABA este glutamatul, 
reacție catalizată de glutamodeshidrogenaza 
(cu vit. Bs drept cofactor). Catabolismul 
GABA este cataliza t prin GABA-transami- 
nazá (cu vitamina Bg, de asemenea, cofactor). 
Unul din produșii acestei reacții (amoniacul) 
participă la sinteza GABA cu glutamatul. 
Complexul receptorilor GABA-A cuprinde 
receptorii benzodiazepinelor și canalele de 
clor. Efectele! tranchilizantelor minore sunt 
deci legate de GABA.. 


6.1. 


Epilepsia 
Medicamentele care împiedică trans- 
miterea 'sinaptică a GABA sunt convulsi- 
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ES 


TABELUL 8-II 
Proiectările GABA-ergice 


Corpi celulari Terminatii 

neocortex . neocortex 

hipotalamus 

hipocamp . hipocamp 

amigdala „amigdală | 
striatum striatum, globus pallidus, 


substanta neagra 
(partea reticulata) 


nucleul accumbens nucleul accumbens, 
substanța neagră, 
tegumentum ventral, 


hipotalamus 
globus pallidus 


nuclei subtalamici, 
substanta neagra 


nuclei subtalamici 
globus pallidus 


substanta neagra 
(partea reticulata) 


colliculus superior, 
talamus, regiunea 


tegumentala 
hipotalamus “hipotalamus | 
cerebel cerebel —— 


nucleii rafeului 
măduva rahidiană 


nucleii rafeului 
măduva rahidiană 


vante, în timp ce medicamentele care faci- 
litează transmisia sunt anticonvulsivante!?", 
Sunt cunoscute două subtipuri de receptori 
GABA: GABA-A și GABA-B. Printre con- 
vulsivante există și inhibitori ai glutamat- 
dehidrogenazei (de exemplu, cicloserina) și 
antagoniști ai receptorilor GABA-A (bicu- 
culina) și ai canalelor de clor (picrotoxina). 
Printre anticonvulsivante figurează inhibitori 
ai GABA (THPO) și agoniști ai complexului 
GABA-A - canale de clor benzodiazepină 
(progabida, diazepamul, barbituricele). Ago- 
niștii receptorilor GABA-B (baclofenul) nu 
sunt anticonvulsivante utile, dar diminuă 
spasticitatea musculară. 


6.2. 


Anxietatea 


Printre medicamentele acționând la nive- 
lul receptorilor benzodiazepinelor, putem sa 
includem agonistii (diazepamul), agonistii 
inversi (CCE-beta, FG 7142, Ro 15 — 4513) 
$i antagonistii (flumazepil). Agonistii facili- 
leazá transmisia GAMA, agoniștii inversi 


impiedicá aceasta transmitere, si antagonistii 
blochează aceste două efecte. Printre testele 
cele mai utile pentru măsurarea efectelor 
benzodiazepinelor există plansa cu gáuri!?!, 
Benzodiazepinele si etanolul cresc si d-amfe- 
tamina diminuă explorarea găurilor, ceea ce 
tinde să arate că această măsurare e legată 
de dezinhibarea și nu de activarea organis- 
mului 121-122, 

Efectul dezinhibitor al benzodiazepinelor 
se manifestă de asemenea într-un test de 
interacțiune socială. Administrarea de cloro- 
diazepină sau de lorazepam la șobolani 
intruși mărește numărul de interacțiuni so- 
ciale (aspirarea pe nas fată de sobolanii rezi- 
denti) si diminuă numărul si durata bătăilor, 
numărul de acte agresive si de muscäturi 
îndreptate împotriva intrusilor și numărul de 
gesturi de supunere din partea intrusilor. 
Dimpotrivă, intrusii au un număr mai mare 
de gesturi agresive îndreptate împotriva rezi- 
denţilor!??. 

Mai mult, clorodiazepina împiedică spori- 
rea corticosteronului, hormon de stres, în 
cursul introducerii șobolanului într-un mediu 
noul?1, 

Labirintul in cruce este un al doilea test 
de anxietate sensibil la efectele benzodi- 
azepinelor. Într-o jumătate a labirintului, ani- 
malul este expus cu brațele deschise și în 
altul cu brațele închise. 

Șobolanii normali rămân mai mult timp 
cu bratele închise, ceea ce este un semn de 
agorafobie naturală la rozătoare. Benzodiaze- 
pinele, dar nu stimulentele, diminuă această 
agorafobiel?.  Părăsirea clordiazepoxidei 
după administrarea cronică timp de o lună 
provoacă un efect anxiogen în acest test!?6, 
Contrar cu benzodiazepinele, agonistii in- 
versi au un efect anxiogen in cáteva teste de 
anxietate, dar nu in toate!7, 


6.3. 


Memoria si cunoasterea 


Este cunoscut că benzodiazepinele provoa- 
că o amnezie anterogradă, dar nici o amne- 
zie retrogradă. Dimpotrivă, există adesea 
facilități de informare deprinse anterior, fapt 
explicat printr-o reducere a interferenţei între 
sfârșitul învăţării si testul de retenţie”. O 
astfel de facilitare retrogradă este observată 
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A Melode:de investigație — 
evo - 


pentru diazepam -intr-o testare de evitare 
pasivă la soareci!?; Când benzodiazepinele 
sunt administrate înaintea unei testări de evi- 
tare . „pasivă: există o amnezie: anterogradäl*0. R 
Un antagonist al benzodiazepinelor facilitea- 
ză „dimpotrivă aceasta’ ‘testare. Agonistii 
inversi ameliorează. de asemenea: învățarea 
anumitor.teste!?2133. 

Benzodiazepinele incetinesc achizitia mai 
multor. testări de învățare: și câteodată de 
asemenea performante în aceste testări. De 
exemplu, în testarea de discriminare succe- 
sivă 90-10 g0, clordiazepoxida mărește numă- 
rul de răspunsuri în cursul: perioadei! HO go, 
efectul -dezinhibant fiind . împiedicat. de 
flumezepil, un antagonist al setapibrilpi ben- 
kadivappindliog ‘ 


eh e 
GLICINA: - 


Glicina este un neurotransmitator ititora 
activ in "măduva rahidiană și 'bulbul rahidi- 
an. Glicina este un acid aminat neesential, 
având doi precursori metabolici: imediati: se- 
rina (reacție catalizatá de serin- -hidroximetil: 
transferază cu tetrahidrofolat drept cofactor) 
și glioxilatul'(reactie catalizată de ketoglu- 
tarat-alfa-transaminazä). Serin-hidroximetil- 
transferáza. este. de asemenea activă în cata- 
bolismul glicinei? 1 

-Stricnina :este ‘un. antagonist competitiv al 
receptorilor glicinei și un convulsivant. Acest 
efect este provocat. de un, blocaj. de inhibitie 
asupra interneuronilor măduvei. 

:Glicina diminuá. nivelul de diseminare a 
gen tul di respirator. bulbar. Într-o preparatie 
izolată a acestui centru la: pisică, . efectul 
glicinei. este mai puternic decât. GABA si tau- 
rina’, Glicina „și GABA contribuie la refle- 
xul inhibitor subsecvent expansiunii plămâ- 
'nilori36. Rămâne de determinat dacă glicina 
poate să aibă efecte: benefice în contextul 
problemelor respiratorii legate de o lipsă a 
inhibitiei; “astfel ca în. fe iratia Cheyne- 
Stokes de or igine. centralá!? 


8 
HISTAMINA 
Sinteza acestui. acid aminat are loc. in 
creier. Precursorul histaminei este histidina, 


vitatea 


o reactie catalizata. prin histidin- decarboxi- 
lază (cu vitamina Bg drept cofactor), nesatu. 
rată în condiții normale. În consecinţă, his 
tidina mărește concentraţia cerebrală a hista- 
minei. Catabolismul histaminei este catalizat 
prin histamin-metil-transferază (cu S-ade. 
nozil-l-metionin drept cofactor). Mai multe 
medicamente inhibă activitatea acestei en- 
zime, în particular: antifolatii, agonistii recep. 
torilor histaminei si antagonistii receptorilor 
histaminei de tip H, și Hy MUR akil- 
aminele si fenotiazinele). 

Exista mastocite continand histamina în 
creier la șobolan și. pisică, dar nu la câine, 
maimuţă, nici la ființa umană (afară de 
cazurile  neuropatologice)!? 8. Câteva “date 
arată că există o protecţie histaminergicä a 
corpilor mamilari cátre'striatum și formatia 
reticularä  mezencefalică către neocortex. 
Aceste proiecții sunt pm legate de acti- 
compor tamentalàá!? Antagoniștii 
receptorilor Hy si Hy sunt sedătive la om si 
diminuă activitatea motorie a rozátoarelor. 

Antagonistii receptorilor histaminei au o 
influenţă asupra somnului, compor tamentu- 
lui- sexual, agresiunii, luării. de apă, dispo: 


zitiei si memoriei!?, Este dificil să se deter- 


mine dacă aceste. afecte sunt provocate prin 
antagonismul acestor receptori sau prin inhi- 
barea enzimei catabolismului histaminei, pen 
tru că mai multe din aceste: medicamente au 
ambele proprietăți. Mai mult, sobolanii. diferă 
de. ființa umană în ceea ce privește prezența 
cerebrală a mastocitelor, 


9. 


ACIDUL GLUTAMIC ȘI ACIDUL 
ASPARTIC (tal 


Distribuţia anatomică a acestor acizi ami- 
nati (AAE) include proiecții 'cortico- -fugale ŝi 
aferentele cerebelului. Cinci tipuri de € 
sunt identificate: n-metil-d- -aspartat (NMDA), 
AMPA, kainat, l-AP4 si metabotriopic! 140.1 
Există o încurcătură considerabilă între recep- 
torii NMDA si receptorii AMPA si kainat, 
numeroase niveluri fiind observate in neocor 
tex, striatum și sistemul limbic!®. În cerebel 
celulele granuloase conţin receptorii NMDA 
si celulele: Purkinje receptorii AMPA”. 
Antagoniștii acestor receptori au fost studiati 
în mai multe procese, între care neuropro 
tectia, convulsiile și învățarea. 
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9.9 


Neuroprotectia 


Este cunoscut cá antagonistii receptorilor 
NMDA protejează neuronii de degeneres- 
centa produsă de ischemie!^^ si hipoglice- 
mie! ^, Printre acești antagoniști, cel mai pu- 
ternic si mai selectiv este dizocilpina (MK- 
801). Dizocilpina și ketamina, un anestezic 
disociativ, sunt antagoniști non-competitivi și 
blocanti ai canalelor. ionice legate de recep- 
torii NMDA. APS si CPP sunt antagoniști 
competitivi ai receptorilor NMDA. Corbett si 
colab.! au demonstrat cá anumite proprie- 
titi neuroprotectoare ale 'dizocilpinei în 
ischemie sunt secundare hipotermiei provo- 
cate de acest medicament. NBQX, un anta- 
gonist selectiv al receptorilor AMPA, prote- 
jează neuronii dé o atingere ischemică fără a 
provoca hipotermieltă. 

Efectul neurotoxic al AAE este discutat în 
contextul bolilor neurodegenerative, în spe- 
cial în boala Alzheimer, boala Parkinson și 
bolile eredo-ataxice!t”151. Este posibil ca dis- 
tructia celulară să fie cauzată de o eliberare 
excesivă de AAE, ceea ce poate fi împiedicat 
prin antagoniștii receptorilor NMDA și nu 
NMOA. Mai multe medicamente antiparkin- 
soniene sunt antagoniști ai receptorilor 
NMDA. O ameliorare a coordonării motorii 
a fost constatată în eredo-ataxiile cerebeloase 
în urma administrării de amantadină!52, care 
eliberează dopamina’? si blochează recep- 
torii NMDA19!, Amantadina diminuează tim- 
pul de reacție și timpul de mișcare în atrofia 
olivo-ponto-cerebeloasă și numai timpul de 
mișcare în ataxia Friedreich575. Această 
ameliorare este necorelată cu concentrația de 
bază a acidului homovinilic, un metabolit al 
dopaminei, în lichidul cefalo-rahidian, ceea 
ce arată că eliberarea dopamiei produsă de 
medicament nu este rațiunea principală a 
ameliorării. Amantadina și ketamina ame- 
liorează coordonarea motorie a soarecelui, 
mutanta cerebeloasă lurcher, un model expe- 
rimental al atrofiei olivo-ponto-cerebeloase??. 
Ameliorarea ușoară a. comportamentului 
motor si non-motor. obținută prin amanta- 
dină pare să fie determinată printr-un efect 
de neuroprotectie, de blocaj al receptorilor 


NMDA, 


22; 


Epilepsia 

Antagonistii receptorilor NMDA, sunt anti- 
convulsivante eficace contra diferitilor pro- 
dusi chimici, anumitor zgomote si contra kind- 
ling-ului hipocampului. Activitatea anticon- 
vulsivantă a acidului glutamic dietil ester, un 
antagonist al receptorilor non-NMDA, este 
demonstrată contra acidului quisgualic, homo- 
cisteina, presiunea atmosferică ridicată și 
abandonarea etanolului după administrarea 
cronica!®, 


93. 


Memoria si cunoasterea 


Se recunoaște faptul că antagonistii recep- 
torilor NMDA întârzie achiziția în testările 
spațiale, de exemplu în labirintul radial și 
labirintul lui Morris "158, Totuși, în anumite 
doze, nu există nici o diminuare a perfor- 
mantei în aceste testári ^7, Anumite testări 
spaţiale nu sunt afectate de aceste medica- 
mente. De exemplu, ketamina nu întârzie 
achiziția unei alternante stânga-dreapta în- 
tr-un labirint în T, poate din cauza simplici- 
tátii testárii?, Acidul glutamic dietil ester 
nu incetineste achizitia diverselor testári spa- 
tiale, dar rămâne să se examineze dacă aces- 
te rezultate sunt totdeauna valabile în folosirea 
antagoniștilor non-NMDA, mai puternici. 
Dimpotrivă, acest medicament întârzie achi- 


zitia anumitor testări non-spatiale!55, 


10 
NEUROPEPTIDELE 


Neuropeptidele pot sá-si exercite efectele 
lor centrale ca neurotransmitátori si ca neu- 
romodulatori. Mai multe dintre ele sunt colo- 
calizate in neuroni care contin alti neuro- 
transmitátori. Ín aceastá sectiune este prezen- 
tată o vedere de ansamblu a câtorva neu- 
ropeptide, cu o atenţie particulară axată pe 
functiile principale legate de aceste substante 
si pe functiile cognitive. 


10.1. 


Encefalinele 


Encefalinele sunt opiacee endogene care 
au mai multe din proprietățile farmacologice 
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ale morfinei, de exemplu analgezia, depri- 
marea activității neuronale și inducerea unei 
dependențe. Două encefaline se diferenţiază 
după! identitatea ultimului aminoacid al unei 
secvențe ‘de cinci: encefalin-metionina și 
encefalin- leucina5. i À 

“Stimularea electrică a substanței cenușii 
periventriculare provoacä o analgezie rever- 
sibilă prin naloxonă, un antagonist al opi- 
aceelor, la pacienţii suferind de durere « croni- 
că. Această stimulare e întovărășită de o mă- 
rire a concentrației encefalin- metioninei în li- 
chidul cefalo-rahidian. Această probă arată 

că encefalin-metionina: este posibil respon- 
sabilă de see indusa de aceasta stimu- 

fare! 

. Analgezia provocată de encefaline este de 
scurtă durată din cauza rapiditätii catabolis- 
mului.. Totuși, analogii encefalinelor cu un 
metabolism. mai lent sunt disponibili, ca și 
medicamentele care inhibă activitatea enzi- 
melor catabolice!6t162 . 

Encefalinele sunt asociate! cu alte compor- 
tamente, de exemplu. activitatea motorie!® si 
memoria!6!. Naloxona facilitează in mod re- 
trograd memoria ín. mai multe testári moti- 
vate de teamă si de foame. Aceste efecte 
facilitante nu se manifestă când există o:atin- 
gere a neuronilor noradrenergici. Potrivit lui 

Gallagher 16, aceste efecte benefice ar fi pro- 
vocate‘ printr-o activare noradrenergică. Este 
posibil că naloxona'nu joacă un rol de facili- 
tare a memoriei decât atunci când acești neu- 
roni nu sunt atinși. 


10.2. 


Neurotensinele 


ie pa este un neurotransmitator 
sau un neuromodulator în creier si măduva 
rahidiană. Această neuropeptidă are treispre- 
zece acizi aminati și este colocalizată în neu- 
ronii care conțin dopamină la nivelul mezen- 
cefalului și adrenalină la nivel medular™®, 

Administrarea intraventriculará a neu- 
rotensinei provoacă hipotermie și:o reducere 
a activităţii motorii. Hipotermia este obser- 
vată într-un mediu rece sau normal, dar nu 
într-un mediu cald!%, Neurotensina antagoni- 
zează efectul stimulator al activităţii motorii 
prin injectarea periferică a d- amfetaminei și 
a agoniștilor dopaminei și prin injectarea 
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dopaminei la nivelul: nucleului accumbens, 
Acest tratament nu afectează stereotipia 
cauzată de aceste medica mente, ceea ce cores- 
punde rezultatelor obtinute cu neuroleptice 
non-tipice (de: exemplu clozapina)166. : 
Dimpotriva, 1 in anumite teste, neurotensi: 
na are un efect sinergic’ cu dopamina; de 
exemplu, administrarea intraventriculara sau 
in’ hipotalamusul ventro-median a acestei 
neuropeptide potenteazä efectul anorexic al 
injectării periferice de levodopa sau de 
bromocriptinl9", Efectele analgezice ale neu- 
rotensinei surit mai variabile! decát cele 
observate cu'encefalinele, căci ele depind de 
diversi factori à rer 


10.3. 


_Somatostatina 

Somatostatina esteiun factor, hipotalamie 
care împiedică eliberarea hormonului de cres- 
tere și care se găsește în mai multe alte regi- 
uni. Ea coexistă cu GABA la nivelul talamu- 
sului, al hipocampului și al neocortexului. În 
pofida unei reduceri a somatostatinei în neo- 
cortex și hipocamp, nici un efect benefic nu 
s-a constatat consecutiv. administrării unui 
analog .al acestei neuropeptide în boala 
Alzheiimer168. Cistamina diminuá concen- 
tratia cerebrală a somatostatinei după injecta- 
rea periferică sau centrală la animale.. Această 
substanță provoacă o amnezie anterogradă 
sau retrogradă în testul de evitare pasivi”, 

“Totuși, nu există amnezie dacă intensitatea 
șocului este. mărită!70, dacă există două 
șocuri în locul unuia singur!^?, sau in anu- 
mite testári apetitivel^?, O incetinire a achizi- 
tiei ei în testul lui Morris este notată in urma 
injectárii acestei neuropeptide'7'. Pare deci cá 
somatostatina opereazá in memorie si proce- 


„sul de cunoaștere, dar ea nu. intervine decât în 


testări și contingente de testări determinate. 


„10.4. 
| 
Factorul hipotalamic corticotrop (CRF) 
CRF este o neuropeptidă cu 41 acizi 
aminati eliberaţi de hipotalamus si stimulând 
eliberarea de hormon adrenocorticotrop și de 
beta-endorfină prin hipofiză. Distribuţia CRF 
nu este limitată la hipotalamus. Injectarea de 
CRF în creier mărește activitatea motorie, 
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care nu este antagonizată prin hipofizec- 
tomie”. Efectul activator al CRF este anta- 
gonizat de diazepam?”?, ceea ce pare să arate 
că activarea este cauzată printr-un efect an- 
xiogen. CRF potenteazá amplitudinea tresäririi 
provocate de un zgomot, și acest efect este 
inhibat printr-un antagonist al receptorilor 
CRF!77. O facilitare retrogradă a memoriei 
este observată când CRF este injectat în 
amigdalá!7*, Această substanţă este utilizată 
momentan în scopuri experimentale, deși e 
posibil ca să existe un potentia! în ceea ce 
privește facilitarea memoriei. 
10.5. 
|» Dinorfina 

Dinorfina A cu saptesprezece acizi aminati 
si un fragment al acestei molecule (dinorfina 
1-13) sunt cei mai cunoscuți printre dinor- 
fine!7!. Dinorfina are un efect analgezic la fel 
de puternic ca morfina, la nivelul măduvei 
rahidiene. Totuși, la nivelul creierului, acest 
efect este redus sau inexistent, conform tes- 
tului folosit. Dinorfina potenteazá efectul 
analgezic al morfinei sau al beta-endorfinei 
la animale în faza de toleranță, dar dim- 
potrivă, antagonizează acest efect la anima- 
lele naturale. Se poate lua în considerație utili- 
zarea dinorfinei ca agent de substituție a 
morfinei. Dinorfina diminuă presiunea san- 
guină, încetinește ritmul cardiac, provoacă o 
ușoară hipertermie potentánd însă efectul 
hipotermic al morfinei 5i stimulează apetitul 
la animale!75. yw 

10.6. 
Substanta P 

Substanța P conține unsprezece acizi 
aminati. Corpii celulari ai neuronilor sunt în 
caudat, nucleul accumbens, septum, nucleul 
striat terminal, hipotalamus, amigdală, habe- 
nula mediană, rafeul și măduva rahidiană. 

Este identificată o proiectare a caudatului 
către partea reticulata a substanței negre. 
Influența substanței P în măduvă se exercită 
la trei nivele: i) aferentele primare senzitive; 
ii) interneuronii; iii) proiecția bulbo-spinală. 
Substanţa P este colocalizată cu acetilcolina 
și SHT la nivelul trunchiului cerebral’, 

Substanţa P este implicată în mecanisme 
legate de senzația de durere la nivelul mădu- 


vei. Injectia intralaterală a capsaicinei, care 
diminuă concentrația substanţei P, produce 
un efect analgezic faţă de stimulii termici si 
chimici de o manieră non-reversibilă prin 
naloxonă, fără a provoca ataxie și nici reflexe 
anormale. Eliberarea de substanță P pornind 
de la terminatiile aferentelor primare este 
împiedicată printr-un analog al encefalinelor. 
Aceasta arată că anumite efecte analgezice 
ale opiaceelor la nivelul măduvei se mani- 
festă împiedicând eliberarea de substanţă P. 
Această neuropeptidă modelează, de aseme- 
nea, sensibilitatea la durere în creier”. 

Efecte comportamentale sunt observate la 
animale chiar după injectarea periferică, de 
exemplu, o facilitare retrogradă a memo- 
riei!”°, Yankner și colab.!7 comunică faptul 
că efectele neurotoxice ale amiloid-beta, depus 
printre plăcile senile în boala Alzheimer, 
sunt mimate prin antagoniștii receptorilor 
tachikininelor, un efect antagonizat de sub- 
stanta P. 


10.7. 


Galanina 


Galanina contine 29 acizi aminati si este 
colocalizată cu acetilcolina la nivel telence- 
falic. Anumite date arată că galanina împie- 
dică eliberarea presinaptică a acetilcolinei și 
antagonizează postsinaptic efectele sale în 
jurul receptorilor săi. După Crowley și 
Wenk!75, terapia de substituție colinergică in 
boala Alzheimer ar putea să fie potentatä 
printr-un inhibitor al efectelor galaninei. 
Sundström si colab.!7? comunică faptul că 
administrarea intraventriculará a galaninei 
încetinește achiziția fără a acţiona asupra 
performantei testării spaţiale a lui Morris. 

Acest rezultat sprijină ipoteza unui rol 
pentru galanină în procesul de învățare, 
rezultat ce poate să fie pertinent în contextul 
dementelor. 
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1. SINDROMUL PREROLANDIC — 1.1. Simptomatologie paroxistica 
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2. Aria 6 2.5. Aria 8" 


Simptomalologie motricä deficitară 1.3. Ineoordonarea motorie in hemipareza 
2. SINDROAMELE ARIILOR PREMOTORII 
2 3. SINDROMUL FRONTAL 


2.1. Aria motorie suplimentară (AMS) 
3.1. Generalitati 


2. Istoricul si enigma (riddle) sindromului frontal 3.3. Semne neurologice 
34. Surse clinice si neuropsihologice de informare 3.5: Personalitate frontală 


3.6. Tulburári ale comportamentului motor 
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SINDROMUL PREROLANDIC 


Lobii frontali sunt structurile cerebrale situ- 
ate anterior față de scizura Rolando (centrală) 
și deasupra scizurii Sylvius (laterală) (vezi 
capitolul II). Aceste structuri reprezintă apro- 
ximativ o treime din masa emisferelor cere- 
brale umane. Din punct de vedere anatomo- 
funcțional, fiecare lob frontal poate fi divizat 
in trei zone distincte: aria 4 (circumvolutia 
frontală ascendentă, circumvolutia rolandică, 
aria precentrală sau cortexul motor primar sau 
aria motorie); ariile premotorii (ariile 6, 8, 44, 
15 și o parte din aria 9); în sfârșit, cortexul pre- 
frontul. Cortexul:prefrontal, mai precis portiu- 


3.19. Lobul prefrontal si 


nea situată anterior de cortexul premotor, 
poate fi divizat după cum urmează: i) ariile 
convexitatii sau ale feței dorsolaterale a lobu- 
lui frontal (ariile 9, 10, 11, 12, 44, 47 
Brodmann): ii) porțiunea bazală și medială 
(ariile 9, 10, 11, 12, 13, 24 și 32); în sfârșit iii) 
fata orbitară a lobului frontal (ariile 10, 11, 12, 
13, 14, 15 si 47 - vezi capitolul II, fig. 2-7). 

" Ținând cont de organizarea generală a 
functiilor cerebrale asa cum au fost ele definite 
în ultimii 30 de ani de către Luria!, se poate 
considera aria 4 ca fiind cortexul motor primer, 
ariile premotorii ar putea fi considerate ce or“ 
secundare ale motricitátii, privind mai ales 
organizarea și controlul mișcărilor de finețe, in 
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timp ce cortexul prefrontal reprezintă o zonă 


terțiară de integrare superioară atât a compor- 
tamentului motor, cât și a altor forme de com- 
portament. Ariile prefrontale au conexiuni 
deosebit de importante cu celelalte structuri 
corticale, precum și cu structurile subcorticale 
(vezi capitolul II). Vom descrie cele trei sin- 
droame majore de lob frontal (prerolandic sau 
motor, premotor și prefrontal sau frontal), in- 
sistând asupra sindromului frontal propriu-zis. 

În ceea ce privește anatomia cortexului mo- 
tor primar (aria 4), se poate observa la nivelul 


homunculusului (Capitolul II, fig. 2-23) că su- 


prafata centrilor de comandă nu este propor- 
tionalá cu dimensiunea segmentelor corporale 
comandate, ci cu precizia, fineţea și utilitatea 
mișcărilor. Primul neuron al căiii motorii își 
are originea la nivelul ariei 4, dar are o con- 


tributie destul de importantă in structura fas- : 


ciculului cortico- “spinal (piramidal) din partea 
ariilor premotorii si, de asemenea, din „partea 
ariilor parietale... | 


Vd. 
Simptomatologie paroxisticá - 


. Definitia si clasificarea formelor de epilep- 


sie se găsesc în capitolul XX. Epilepsia motorie . 
= parezei nu se: limiteazá la partea lezatá; mai 


par] Halá (jacksoniana) se caracterizeaza prin 


crize de miscari tonico-clonice | care, in forma | 


cea mai tipică, debutează la nivelul degetului 


mare, cuprind celelalte degete, apoi se întind 
spre brat, la fata si, în sfârșit, la membrul in- 
ferior până la picior, reproducánd. astfel Te-.. 


prezentarea diferitelor segmente din corp la 
nivelul ariei 4. Această formă a crizelor se 
poate generaliza sau poate fi urmată de un 
deficit motor sau tranzitor permanent. Bine- 
înțeles criza este controlaterală leziunii... 


TE ti 
_ Simptomatologie motrică deficitară 


 Hemiplegia corticală clasică cu predominan- 
tá facio-brahială, ca urmare a unei tromboze 
de arteră cerebrală medie (artera sylviană), se 
caracterizează prin mișcări deficitare (para- 
lizie), o postură hemiplegicá (paralizie 1 in flexie 
la membrele superioare, în timp ce membrul 


inferior se află în extensie), o parezá facialá 


centrală, o hipertonie $ si un mers spastic. Refle- 
xele 'osteoteridinoase sunt mai vii la nivelul 


hemisuprafetei de corp lezate; există o abolire 
a reflexelor cutanate abdominale și o inversare 
a reflexului cutanat plantar: în mod normal, 
frecarea feței externe a plantei piciorului 
pornind de la călcâi spre degetul gros deter- 
mină o flexie ventrală a degetului mare (reflex 
cutanat plantar normal în flexie); în caz de 
extensie, este vorba de un reflex cutanat plan- 
tar patologic (semnul Babinski). Faţa convexă 
(partea dorsolaterală) a lobului frontal este iri- 
gată de artera cerebrală medie (sylviană), în 
timp ce partea mediană (internă) a lobului 
frontal este irigată de artera cerebrală ante- 
rioară. O leziune (tromboză, embolie etc.), a 
arterei cerebrale medii va avea ca efect o hemi- 


'plegie controlaterală cu predominantă, facio- 


brahială, in timp ce o leziune în teritoriul 
arterei cerebrale anterioare va determina o 
hemipareză predominant crurală, un reflex de 
prehensiune si tulburări mentale. 


pisi: 


- 


Incoordonarea motorie in hemiparezá 


Prin. termenul de plegie se defineste un 


deficit motor total; un deficit motor mai usor, 


care permite executarea unor mișcări se nu- 
mește pur eză, Consecințele motorii ale hemi- 


multe studii. au demonstrat că, atunci când 
hemicorpul nelezat (în ciuda faptului că lu- 
crează normal cand. trebuie să funcționeze 


izolat) lucrează. simultan cu hemicorpul pare- 
tic, performanţele motorii de partea nelezată 


devin, de asemenea, deficitare. Utilizând Purdue 
pegboard sau testul B-M?, un pacient cu hemi- 
pareză dreaptă, dacă lucrează cu fiecare mână 
separat, va fi capabil să plaseze 24 pioni cu 
mâna stângă (normală) și 9 pioni cu mana 
dreaptă (paretică) în '60 de secunde. Dacă ulte- 
rior i se va cere să lucreze cu amândouă 
mâinile în același timp, se va observa faptul că 
va plasa, 8 pioni cu mâna dreaptă și 10 sau 13 
pioni cu mâna stângă. Astfel, mișcările” simul- 
tane ale mâinilor (paretică și normală): au cà 
efect o'scădere a performanţei mâinii normale. 
Această tulburare de incoordonare motorie în 
hemipareză a fost considerată ca un dezechili- 
bru intgremisferic în latența transmiterii infor- 
matiei. În. prezent, se consideră că acest 
fenomen este cauzat de un diaschisis inter” 
emisferic (vezi capitolele I si VI). 
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Asa cum s-a menționat in capitolul II, stu- 
diile electrofiziologice au divizat aria 6 in doua 
parti: aria motorie suplimentară (AMS) și aria 
premotorie a convexitátii. 


dd. 


Aria motorie suplimentará (AMS) 


Am demonstrat rolul AMS in initierea vor- 
birii si a motilitátii?. În adevăr, am demon- 
strat.cá leziunile AMS pot determina: tulburări 
paroxistice (oprirea vorbirii, palilalie), tulburári 
tranzitorii cu duratá de cáteva zile (afemie sau 
chiar mutism) si tulburári mai mult sau mai 
putin permanente: gol de cuvinte sau mai 
degrabă anomie'si o scădere a inițiativei de a 
vorbi si a fluiditátii verbale“. În cadrul meca- 
nismului de iniţiere a vorbirii (starting), am 
inclus AMS, girusul cingular anterior, nucleul 
ventrolateral al talamusului, circuitele cortico- 
striate, cerebelul și substanța periapeductală. 
Punctul de pornire în descrierea mecanismului 
de starting al vorbirii l-a reprezentat observația 
clinică potrivit căreia mutismul și lipsa de 
inițiativă pentru vorbire, chiar în absența 
akineziei membrelor, erau rezultatul leziunilor 
de la aceste nivele ale sistemului nervos cen- 
tral*'?, AMS și girusul cingular anterior"! 
reprezintă subsistemul cortical, pe când cele- 
lalte structuri menţionate reprezintă subsis- 
temul subcortical al mecanismujui de starting 
(sau de vocalizare) al vorbirii?. În contrast cu 
mecanismul de pornire, am postulat existența 
unui mecanism conceptual al limbajului, care 
cuprinde pulvinarul și nucleul lateral posteri- 
or al talamusului’. 

După publicarea articolelor noastre”, nu- 
meroase lucrări au confirmat și extins punctul 
nostru de vedere!!!7, Printre noile date, putem 
menționa: i) includerea altor structuri subcor- 
ticale în aceste mecanisme (putamen, capsulă 
internă); ii) noțiunea de existență a afaziei 
motorii transcorticale în leziunile AMS, precum 
ȘI îmbogățirea cunoștințelor noastre privind 
circuitul: nucleu ambiguu, substanţă cenușie 
periapeductală, girus cingular anterior (aria 24) 
și AMS! I7 (pentru alte detalii, vezi capi- 
tolul XV). 


4,0-8 


Date recente au demonstrat cá, in afará de 
tulburárile de initiere a limbajului, AMS joacá 
un rol important in cadrul testelor coordonate 
bimanuale si, de asemenea, in programarea si 
executia miscárilor secventiale ale degetelor si 
chiar ale ochilor. 


2.2. 
Aria 6 


Aria premotorie inchide regiunile situate 
anterior in raport cu aria motorie primara (ari- 
ile 6a sau Gap Vogts). Leziunile iritative (tumo- 
rile) ariei 6 pot determina crize motorii parțiale 
la nivelul membrelor de partea controlaterală 
leziunii (crize adversive). Leziunile distructive 
pot determina o slăbiciune la nivelul umărului 
și a mușchilor coapsei controlateral de leziune. 
Muschii distali sunt menajati. 

Leziunile permanente ale ariei 6 determină 
tulburări ale motricitátii complexe, mai precis 
incapacitatea de a executa acțiuni secvențiale ca, 
de exemplu, lovirea succesivă cu palma, apoi 
cu pumnul, apoi cu latul mâinii; după două- 
trei încercări bine efectuate, bolnavul va con- 
tinua să lovească doar cu palma. 

La acești pacienti se descrie, de asemenea, o 
pierdere a automatismului (desautomatizare) 
actelor motorii complexe voluntare. De exemplu, 
o secretară se plânge că nu mai este capabilă 
să dactilografieze repede, în ciuda faptului că 
poate să bată literele corect. Unul din pacienții 
noștri cu amuzie expresivă frontală nu putea 
să mai interpreteze o melodie la pian, în ciuda 
faptului că era capabil să execute fiecare notă 
separat!”. Luria! consideră acest deficit în efec- 
tuarea mișcărilor complexe, care presupun 
abilitatea de a trece rapid de la o mișcare la 
alta (shifting), drept o pierdere a «melodiilor 
cinetice». 

Execuţia și controlul mișcărilor sunt efectu- 
ate, deci, de cortexul premotor, deoarece nu 
există conexiuni directe între cortexul pre- 
frontal și aria 4. 

Reflexul de preheusiune?! (grasping) constă 
într-o flexie reflexă patologică, invincibilă, a 
degetelor, declanșată de un stimul tactil mobil 
pe fata palmară a mâinii (fig. 9-1. și 9-2.). O 
formă frustă a reflexului de prehensiune 
(reflexul tonic al palmei) a fost descrisă de 
Botez”. Reflexe patologice de prehensiune, de 
lovire si de urmárire au fost descrise la nivelul 
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hemiplegie sau daca reflexul de prehensiune 
este bilateral, putem vorbi, despre o afecțiune 
bilaterală, difuză. Comportamentul patologie 
de prehensiune dovedește o motricitate domi- 
nată de: stimularea: senzorială, așa cum se 
întâlnește -la nou-născut (vezi articolul „lui 

Cambien: si: colab:20). : i 
Aria premotorie poate; de asemenea, su- 
prima activitatea de perseverare, posibil din 
cauza faptului cá leziunea premotorie produce 
o deconexiune între regiunile prefrontate si ` 
aria motorie primará (aria 4). 
"Aria premotorie joacă un rol de prim’ rang | 
in integrarea vizualo-motorie, in ‘testele’ de 
e ES Ce motorie și in activitatea pos- | 
túrală?? i | 
Apri aid! mersulii a fost definiti cà pierderea | 
obisnuintei de a'utiliza membrele inferioare 
pentru a merge. “Această . incapacitate nu poate 
fi atribuită nici unor tulburări senzoriale, nici 
unui deficit motor?”??; | | 
Bio, 9-1., e TAN ou re (AB, AC), um urinal in, a inest adipi sindrom aw p : 
cuzul excitării pulire. cure deter mină reflexul, de pre- între ariile premotorii și ariile moterii subcore 
hensinie (dupa Botez™), © ticale și cerebel; leziunile ariilor premotorii pot, 
? + 31 4 359) astfel, determina apraxia mersului si ataxie”, 


4 
= me 7 re S « 


` 


^ 
Sa: 


uc 


Sube ec uni | “sindrom ce poate: fi întâlnit. la pacienţii cu le 

mâinilont basi picioarelor?! (vezi de asemenea, | ziuni bifrontale sau cu hidrocefalie. | | 
articolul lui. Botez”). Aceste. reflexe au doar © : Datele din literatură??? au demonstrat că | 
„valoare de localizare: atuci când sunt unila- apraxia mersului este un sindrom cu patru ; 
terale (oii es de partea controlaterală le- componente. Prima este o lipsă de inițiativă | 
ziunii); d lacă, Pah dei altă Rarte, bolnavul are o peni mers, mai precis, atunci gánd pacienţii — 


^ Cu € Lz ^ J [ nh H | | À 
r | ko 9-2.— Reflexul de prehensiune ul mâinii. Várful ciocanuluieste strâns j 
„de pacientul în poziție culcat: > TT j i 
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sunt invitați să meargă, ei execută mișcarea cu 
mare întârziere și după repetate invitații din 
partea examinatorului. Utilizând înregistratoare 
polimiografice pentru evaluarea setului postu- 
ral, Petrovici?” a observat o întârziere considera- 
“bilă în apariția contractiei musculare; a putut 
astfel obiectiva deficitul inițiativei de mișcare. 

A doua componentă este apraxică: bolnavii 
sunt incapabili să-și plaseze picioarele in 
poziția normală a mersului și destul de des ei 
incearcă să meargă «in foarfece» plasând un 
picior în fata celuilalt în ortostatism; această 
tulburare a programării posturale a mișcărilor 
mersului traduce, pe plan electrofiziologic, o 
distributie disarmonicá a activității musculare. 
A treia componentă este aceea a unei reacții de 
magnet (magnet apraxia lui Denny-Brown): bol- 
navul rămâne timp îndelungat cu picioarele 
tintuite pe sol. În sfârșit, al patrulea simptom 
este reprezentat de prezența reflexelor de pre- 
hensiune si de tatonare (grasping și groping) a 
mainilor si picioarelor. 


A 


23. 
Aria 8 | 


În cadrul neurologiei clasice, aria 8 (vezi 
capitolul II) a fost asociată câmpului oculogir 
frontal. | un | 

Într-adevăr, leziunile distructive ale ariei 8 
determină o deviere a privirii spre leziune: © 
leziune distructivă frontală dreaptă (de exem- 
plu, ramolisment) determină o deviere a o- 
chilor spre dreapta; dimpotrivă, în cazul lezi- 
unilor iritative (de exemplu, tumori) ale ariei® 
(de exemplu, epilepsie parțială), bolnavul 
privește de partea opusă leziunii; deci, privește 
membrele în convulsie. 

Leziunile bilaterale ale ariei 8 determină o 
lezare a motricitátii oculare voluntare, precum 
și tulburări ale testelor de cercetare vizuală 
(vezi în continare). 
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SINDROMUL FRONTAL 


cdi 


MEN, «v ^mm DI a Atat ten mmn 
Generalitati 
Prin termenul de sindrom frontal se 


definesc tulburările neurologice, de comporta- 
ment si neuropsihologice observate în cazul 


leziunilor cortexului prefrontal (aria tertiarä 
multimodală). 

CMultitudinea conexiunilor lobului frontal 
explică variabilitatea simptomatologiei sale) 
'onexiunile în dublu sens leagă cortexul pre- 
rontal de ariile asociative senzoriale (ariile 5 
si 7), de cortexul cingular si de ariile auditive 
și vizuale, dar nu și de ariile primare motorii 
sau senzoriale. Regiunile prefrontale se pro- 
iectează pe ganglionii bazali (nucleu! caudat si 
putamen), dar nu primesc aferente de la acești 
nuclei (fig. 9-3.). Ganglionii bazali transmit 
informațiile la ariile prefrontale în mod indi- 
rect, prin intermediul conexiunilor talamice. 
Cortexul frontal dorsolateral este corelat cu 
porțiunea parvocelulară (nouă din punct de 
vedere filogenetic), în timp ce suprafața orbi- 
tară (cortexul orbitar) este legată de portiunea 
magnocelulara (ancestrală) a nucleului dorso- 
median (fig. 9-3.). Nucleul dorsomedian pri- 
meste aferente de la amigdala si de la cortexul 
piriform, fiind legati de_tegmentum mezen- 

cefalic și de hipotalamus. ] 
În ceea ce privește funcțiile ariilor 44 si 45 
(aria Broca), a se vedea capitolul XXVI. 
Fig. 9-3 prezintă o imagine a simptomatolo- 


giei diversificate în cazul leziunilor prefrontale, 


căci, în adevăr, lobul prefrontal face parte din 
sistemele motorii, senzitivo-senzoriale, limbice, 
striate si talamice. Cu toate că datele de neu- 
rofiziologie experimentală depășesc obiectivele 
acestei cărti, vom da de un exemplu ilustrativ 
al funcţiei cognitive la nivel neuronal. Astfel, 
s-a demonstrat că: i) neuronii ariei 8 (aria pre- 


| motorie de integrare) pot răspunde unor sti- 


muli vizuali care au o semnificație comporta- 
mentală. ii) neuronii cortexului prefrontal 
orbitar sunt legaţi de «recompensă», în timp ce 
aceia ai cortexului prefrontal dorsolateral sunt 
legati de «sarcinile alternantei»; iii) în regiunea 
prefrontală dorsolateralä se regăsesc două 
tipuri de neuroni: cei ce răspund stimulilor 
vizuali și auditivi propriu-ziși și alții, mai 
specifici, care leagă stimulul vizual de răspun- 
sul motor". 


Joe 


a a ne 
Istoricul și enigma (riddle) 
sindromului frontal 


În anii 1894-1895, experiențele lui Bianchi? 
pe câini cu lobectomii frontale au pus în evi- 
dentá un comportament impropriu: pe de o 
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parte, aceste animale reactionau intr-un.mod 
inadecvat fatá de obiecte si evenimente care 
până atunci nu-i interesau (de exemplu, un 
câine mesteca frunze uscate găsite pe stradă), 
și, pe de altă parte, își pierdeau atitudinea 
selectivă față de stăpânul lor (pe care nu-l 
recunoșteau), cât și fata de alte animale (de 
exemplu, pisici). 


Arii 
premotorii 
frontale 


„Arii 

. asociative 
parietale 

(ariile 5 si 7) 


ATU, 
auditive si 
vizuale 


Cortex 
„prefrontal 


Nucleul 
caudat si 
putamen 


carea, in timp ce animalele cu leziuni pre 
frontale au dificultăți în a le găsi. Aceste ani. 


male se pot descurca normal numai dacă nu ' 


există nici o întârziere (delay) după depunerea 
mâncării. Apoi s-a pus ‘in evidență acelasi 


deficit în testul de alternanță spațială întârzia 


tă (alegerea între dreapta și stânga și între 
două containere). Această imposibilitate de a 


Nucleul : 
dorsomedian : 
al talamusului 


. Lob 


limbic 


Fic. 9-3. - Schema conexiunilor corlexului prefrontal; săgeata a reprezintă proiecția porțiunii magnocelulare a nucle- 
ului dorsomedian pe faţa orbitară a lobului frontal, în timp ce săgeata b reprezintă proiecția porțiunii parvocelu- 


lare à aceluiași nucleu pe fata dorsolaterală à lobului. 


" Carlyle Jacobson, in laboratorul Fulton, a 
demonstrat existenta la maimuta (cu lobec- 
tomie frontala) a unui deficit in desfasurarea 
unui reflex condiționat care necesită o intar- 
ziere intraoperationala (delayed response task)*>. 
Unei maimute înfometate i se arată mâncarea 
ce va fi plasată sub containere. Apoi, animalul 
trebuie să aștepte. Animalele normale invata să 
găsească rapid containerul care ascunde mân- 


realiza răspunsul întârziat nu se datorează 
unei tulburări de memorie, ci mai degrabă 
demonstrează un deficit a două functii: © 
funcţie dobândită (de a da răspunsul întârziat) 
și o funcție înnăscută (de a răspunde la un 
stimul «actual» pe loc). Este vorba de o nom 
inhibitie a răspunsului imediat. 

În prima jumătate a secolului al „XX-lea, 
diverși cercetători și-au exprimat punctul de 


176 


4 


Sindromul frontal 


aiae 


vedere în ce privește definirea unei tulburări 
fundamentale rezultate dintr-o leziune frontală. 
Se poate cita: incapacitatea de a menţine un 
comportament stabil și de evalua consecințele 
propriilor actiuni?', îngustarea câmpului de 
atenţie, având drept consecință imposibilitatea 
de a face față la doi stimuli în același timp”, 
tulburări de comportament diferite, după cum 
leziunile interesează fata orbito-bazală sau tul- 
burări de comportament din leziunile dorso- 
“laterale”. | 

Teuber a utilizat termenul de riddle (enig- 
ma) pentru a defini cotroversa in privinta rolu- 
lui lobului frontal în. viata intelectuală. 

Cortexul prefrontal. a. fost considerat de 
majoritatea autorilor, chiar inainte de 1950, ca 
o regiune corticală responsabilă de comporta- 
mentele umane adaptate superioare. Printre cei 
care, de asemenea, au susținut faptul că lobul 
frontal joacă un rol-cheie în activitățile intelec- 
tuale, putem cita pe Jackson“, Goldstein" si 
Halstead!'; din contră, unii autori, precum 
Feuchtwanger" si chiar Rylander" au respins 
sau au pus la indoiala aceasta ipoteza. Hebb si 
Penfield!! si Hebb® au constatat că frontalii nu 
aveau performante intelectuale inferioare com- 
parativ cu bolnavii având leziuni cerebrale 
posterioare: unii din bolnavii lor!! au prezen- 
tat ameliorări nete din punct de vedere men- 
tal după  lobectomii frontale extensive. 
Goldstein!” a criticat concluziile negative ale 
lui Hebb, bazându-se pe un principiu care 
rămâne întotdeauna valabil: Hebb nu a utilizat 
la bolnavi testele specifice de evaluare a 
funcțiilor lobului frontal. . 

După anii 1950, Teuber și colaboratorii 115 
au constatat că, chiar dacă pacienţii cu leziuni 
frontale erau capabili să realizeze performanțe 
normale la o serie întreagă de teste (inclusiv o 
bună parte a scalei Wechsler), acești bolnavi 
prezentau deficite specifice la anumite teste. 
Existența deficitelor neuropsihologice specifice 
în sindromul frontal a avut trei consecințe: i) 
rezolvarea în mare parte a cotroversei asupra 
leziunilor lobului frontal; îi) demonstrarea 
necesității de utilizare în neuropsihologie a 
unor teste sofisticate pentru anumite evaluări 
mai specifice; iii) confirmarea afirmațiilor lui 
Teuber! potrivit căruia structurile lobului pre- 
frontal nu sunt exclusiv motorii sau senzoriale; 
aceste structuri asigură functiile de integrare la 
cel mai inalt nivel filo- și ontogenetic. Se poate 
treage concluzia că, chiar din anii 1950 și 1960, 


toată simptomatologia frontală fusese deja 
descrisă. Progresele ultimilor decenii au apărut 
în special în domeniul sistematizării, pentru un 
diagnostic mai precis si o înțelegere mai exac- 
tă a acestor tulburări în relație cu diverse cir- 
cuite funcționale, al neuropsihologiei, neu- 
rochimiei și diferitelor metode imagistice. 
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Semne neurologice 


Semnele neurologice întâlnite in cazul sin- 
dromului frontal sunt destul de fruste și deter- 
minate în special de suferința ariilor premo- 
torii și motorii (vezi mai sus): În cazul leziu- 
nilor fetei orbito-bazale a lobului frontal, există 
anosmie, mai precis pierderea unilaterală a 
mirosului (de aceeași parte a leziunii, semn de 
mare valoare în localizare). 


SA, 


LL Dn ee 
Surse clinice si neuropsihologice 
de informare 


Aceste surse sunt destul de heterogene: acci- 
dente vasculare, traumatisme, tumori, infecții, 
boli degenerative, leucotomii $i lobectomii 
frontale, studii metabolice și electrofiziologice 
combinate cu teste neuropsihologice" si 
experimente pe animale. 

Termenul de leucotomie defineste o sectio- 
nare in substanța alba, iar cel de lobotomie, o 
incizie in lob. Cuvântul lobectomie semnifică 
rezectia unui lob. Practica leucotomiei (lobec- 
tomie) prefrontale (mai precis, sectionarea co- 
nexiunilor lobului prefrontal) a avut ca punct 
de plecare observatiile lui Jacobson si Fulton 
(vezi Brown"), potrivit cărora cimpanzeii cu 
leziuni prefrontale isi pierdeau reactiile nor- 
male de furie, de anxietate si frustrare dacá nu 
primeau recompensa promisá. Acest gen de 
chirurgie s-a practicat pentru ameliorarea com- 
portamentului bolnavilor psihiatrici agitati. 
Lobectomiile au fost practicate in general si in 
scopul de a atenua durerea cronică netratabilă: 
după operație, pacientul devenea mai degrabă 
indiferent în fata durerii. Leucotomia prefron- 
tală a fost practicată în trecut (mai ales între 
anii 1935-1955) și actualmente se studiază încă 
efectele neuropsihologice ale leucotomiilor la 
pacientii operati acum 35 ani sau mai mult)? 

Tipul clasic de leucotomie constă in sec- 
tionarea substanței albe a lobilor frontali, 
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urmând un: plan aproape vertical chiar înainte 
de vârful cornului frontal al ventriculului late- 
ral (fig. 9-4). Prin leucotomie orbito-mediană, se 
realizează sectionarea ariei 13:si a unei părți a 
ariei 14 situate pe fata bazală a creierului, me- 


najând astfel radiaţiile talamo-frontale (fig. 9-4). 


Tratamentele de tip psihochirurgicâl sunt 
actualmente destul de limitate. Aceste trata- 
mente au la bază ideea conform căreia struc- 
turile limbice. reprezintă obiectivul corespunză- 
tor. Se utilizează tratamente stereotaxice pen- 
tru a efectua cingulotomii, leucotomii limbice 
sit capsulotomii anterioare in caz de anxietate 
afectivă și de tulburări de tip obsesiv-compul- 
siv. În :ciuda faptului :cá: | psihochirurgia este 
recunoscută în S.U.A. ea se practică în gene- 
ral foarte limitat, din cauza problemelor etice 
(sindromul ‘frontal. fiind * principalul „efect 
secundar), precum .si din cauza: inconsistentei 
rezultatelor terapeutice.. 


-aAa ie eii n o 


Personalitate frontală 


„Acest gen de modificări este destul de evi- 
dent pentru indiferent care observator, fie din 
mediul 'spitalicesc,: familial sau de - locul de 
muncă. siet 
© Blumer. si 'Bditsorits urmánd aescriertal cla- 
sică a lui Kleist^6, au împărțit tulburările de 
personalitate în cazul leziunilor frontale în 
două grupe. Astfel, leziunile feței laterale sau 
dorsolaterale a Tobului frontal determina modi- 
ficări mai degraba «depresive» si akinetice: 


Fic. 9-4. —  Secţionări uc de in ee frontală . 
clasică, 4) și în leucotomia orbito-medială pé (după 
Walsh?’ — - modificat). i 


apatie și inerție motorie (lipsă de incitare la 
actiune), dispozitie tristá, indiferentá afectiyà, 
scăderea .spontaneitátii verbale, nepăsare si 
imposibilitatea: de programarea ‘a activităţii, 
Acești pacienţi răspund: la întrebări după un 
timp neobișnuit de lung $ și dau i impresia cá nu 


-există nimic care să-i intereseze in anturaj. 


Astfel, subiecții care iubesc viata și cărora le 
place să- vorbească devin din ce în ce mai ta- 


citurni, răspund la întrebări monosilabic. Unul. 


din pacienții noștri spunea: «E ca și cum aș 
avea un fel de alb sau de vid în cap' și sunt 
prea obosit să vorbesc». În : activitatea de zi cu 
zi, se observá o îngustare progresivă a sferei 
de interes al bolnavului, o scădere! progresivă 

a analizei critice a activităților sale, cit o jude- 


cată ce devine din ce in ce mai bizară si. 


nepotrivită, 

Termenul de Antriebsmiangel folosit de 
Kleist “semnifică in: special pierderea' de 
interes pentru mediul exterior: pacientul sta la 
pat, prezintá un facies incremenit, nu ráspunde 
sau răspunde după o lungă pauză. Există o 
evidentă incapacitate a bolnavului frontal de a 
se detașa de prezent; frontalul nu este intere- 
sat nici de trecut, nici de viitor”. Lipsa de 
interes si de ‘initiativa observată la acești 
pacienți trebuie net ' diferențiată de apatia 


și stupoarea întâlnite la bolnavii cu hipertensi- 


une intracraniană severă, simptome ce repre- 
zintă faza preterminală a tuturor tumorilor 
cerebrale. 

Al doilea tip de tulburări de personalitate îl 
reprezintă cel întâlnit î in, cazul leziunilor fetei 
orbitare (orbito-bazală) a lobului frontal. Este 
vorba de un comportament: moriatic, adesea 
nerod si impulsiv. Prin termenul de moria 
(acel Witzelsucht al autorilor germani — vezi 
articolul lui Botez?), se definește un compor- 
tament dezinhibat, cu schimbări de dispoziţie, 
tendință pentru. calambururi,. „comportament 
uneori ‘pueril, egocentric si, uneori, megaloman 
sau. maniacal. Bolnavii sunt întotdeauna opti- 
miști și euforici, având tendinţa. de a face 
aluzii «picante» despre viața lor. sexuală sau 
cuceririle lor, Unul din pacienții nostri 
spunea: «Eu iau lucrurile destul de ușor, căci 


Viața. este frumoasi?5»;. un pacient al lui 


Rylander?? afirma: «Sunt atát de ocupat, abia 
am timp sá respir». Pacienta lui Barbizet si 
Poirier” era. «când timidă, chiar bosumflatä, 
cand își dădea silinta în-exercitare:. meseriei, 
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când se lăsa pradă pasiunilor, a atitudinilor 
seducătoare, a căutărilor erotice». Unul din 
bolnavii noștri, căpitan în armată, respectuos 
cu superiorii, respectat de subalterni, și-a 
schimbat progesiv. comportamentul: la început 
afișa o lipsă de respect fata de superiori, apoi 
calambururile puerile, glumele cu conținut se- 
xual au făcut să fie «botezat» de soldati: 
«ofiterul care râde tot timpul»; Arestat fiind 
pentru indisciplină de către superiori, o criză 
de epilepsie «grand mal» a determinat pre- 
cizarea diagnosticului: era vorba de un menin- 
giom al feței orbitare a lobului frontal. — 

Cu toate acestea, starea de agitație psiho- 
-motorie- asemănătoare unei hiperactivitati îi 
face pe pacienţi incapabili de a avea o activi- 
tate productivă (ei fac «totul și nimic»). Acest 
gen de tulburări se poate însoți de o reală 
hipersexualitate, de bulimie și de tulburări 
vegetative”. Deși cele două tipuri majore de 
schimbare a personalității în cazul leziunilor 
frontale pot avea, în general, localizările pe 
care le vom indica în continuare, un tablou 
mixt, care să reunească semnele și simptomele 
ce apartin celor două tablouri clinice descrise, 
poate fi întâlnit uneori. i 
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i) . ; "T 
CGfulburiri ale comportamentului motor 


3.6(N Perseverarea j 
Acest gen de comportament este-definit ca 
o repetitie anormalá a ‘unui comportament 
determinat. În cazul executării unor sarcini 
simple (un gest), se constată o întârziere în 
inițierea acțiunii, o oprire bruscă a mișcărilor 
în timpul execuţiei lor și, de asemenea, o ten- 
dint’ de fixatie în atitudini” (perseverare sau 
rigiditate mentală/sau inflexibility, după autorii 
americani). Perseverarea motorie poate apărea 
în cazul in care se cere pacientului să-și. spele 
mâinile: el deschide robinetul corect, apoi își 
freacă mâinile cu obstinatie. Comportamentul 
de perseverare a fost remarcat nu numai în 
cazul actelor motorii, dar, de asemenea, in 
cazul încheierii unui proces: verbal, al testelor 
(is sorting, în timp ce desenează, scrie etc. 
Luria asa definit mai multe forme de per- 
Severare motorie. AAstfel, dacă se cere pa- 
cientilor cu leziuni interesand ariile premotorii, 
cu extindere spre ganglionii bazali, să copieze 
un cerc, mișcarea și desenul sunt corecte, dar 


pacientul este incapabil să-și inhibe mișcarea si 
va continua să execute mișcări circulare 
repetate. Acest gen de performanţă sugerează 
existenta unui program motor intact (activi- 
tatea specifică este reușită), dar apare o defi- 
ciență a mecanismului de autocontrol al 
mișcării motorii, căci subiectul nu poate opri 
miscarea"®. | 

ZA doua formä de perseverență de origine 
frontală constă într-o pe re a programu- 
lui motor propriu-zis, care este asemenea unei 
scheme de acțiune în care programările sunt 
intocmite prin stereotipie. Această situație se 
întâlnește la bolnavii cu leziuni prefrontale 
masive. Dacă acești bolnavi sunt puși să 
deseneze un cerc, mișcarea este corect execu- 
tată; dacă, în continuare, li se cere să deseneze 
o cruce, ei vor-trasa un nou cerc! Folosirea 
ordinelor contradictorii pune, de asemenea, în 
evidență dificultățile pe care ei le întâmpină 
and de la un consemn la altul: dacă li se 
bată de două ori în masă în timp ce 
examinatorul bate o singură dată și viceversa, 
ei Vor efectua aceeași mișcare ca si examina- 
torul, chiar dacă sunt capabili să repete verbal 
consemnul. Un alt gen de test este «go-mo-go», 
adică i se cere pacientului să răspundă la un 
semnal și să nu răspundă la altul; în această 
situație, ei sunt incapabili să-și inhibe răspun- 
surile la semnalul negativ (Comportamentul de 
perseverare poate să nu fie prezent la toti 
frontalii* J 


af Comportement de utilizare si 
iint nnm m - 20 e i sat at 
cel de imitare 


Aceste două forme de comportament au fost 
descrise ultima dată la bolnavii cu leziuni 
frontale uni- si bilaterale. Lhermitte^?*! descrie 
comportamentul de utilizare ca atare: «Fără să 
se dea nici un fel de dispoziţie pacientilor, 
simpla prezentare a obiectelor, fie în contact cu 
mâinile acestora sau la distanţă de ei, în câm- 
pul lor vizual, implică ordinul de a le apuca și 
ale folosii] Dacă, după această probă, exa- 
minatorul îi întreabă de ce au procedat in 
această manieră, pacienţii răspund invariabil: 
«Dacă mi-ati arătat aceste obiecte, este evident 
că trebuia să le iau și să mă folosesc de ele». 
Nu este vorba de un comportament compulsiv, 
pacienții luând pur si simplu obiectele si 
servindu-se de ele (fig. 9-5). 
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FIG, 9-5 - Compor lamentul de utilizare. Bolnavul îi ia 
eere exuminatorului (prin se es profesorului 
li "rticois Lhermitte). , 


FIG. 9-6. — Compor "em de — ini anibilifatia 
profesorului Panngois Ehermitte). 


Al doilea tip de comportament??*! este 
următorul: fără să fie dat cel mai mic consemn 
pacienților, aceștia imită întotdeauna gesturile 
observatoruluiy întrebaţi apoi, ei răspund: 
«Dacă ati făcut aceste gesturi, este pentru cá 
trebuie să le fac și eu». Cand. examinatorul 
remarcă cum că nu a. spus nimic, primeste 
Rug [CA Asta mi s-a párut de la sine 
inteles» ermitte propune pentru. acest tip de 
comportament denumirea de «compor tament de 
shite a, 9-6). | 

In ce privește fiziopatologia acestor două 
tipuri de comportament, Lhermittese! consi- 
deră că mecanismul de bază constă în abolirea 
funcției inhibitorii frontale asupra lobilor parie- 
tali; eliberarea activităților lobilor parietali 
determină creșterea dependenței 'subiectului 
vis-a-vis de stimulii vizuali și tactili din: me- 
diul inconjuratg În acest sens, o leziune a 
fasciculului longitudinal superior (frontopa- 


rietal), în regiunea cortico-subcorticală a cor- 
texului orbitomedial al lobului frontal, ar putea 
fi la originea apariției acestor două tipuri de 


„comportament. Prezenţa acestor două compor- 


tamente anormale este considerată ca o expre- 
sie a pierderii autonomiei fata de lumea exte- 
rioară a bolnavului frontal. Examenul compor- 
tamentelor de utilizare și de imitare a intrat în 


practica ema er, + at es al clinice a: 


leziunii frontale"? 


1 


CEE es atentionale si tulburări ale 
atenției în sindromul frontal ] 


Wislbuacilé de atentie sunt observate in 
mod frecvent în sindromul frontal. Vom pre- 
zenta formele, principale ale proceselor de 
atentie cu nivelele lor de functionare neuro- 
psihologica, anatomica si filogeneticá (vezi, de 
asemenea, capitolele II si XXX). | 

omponenta tonică a 'atentiei este repre- 
zentată în practică de fenomenul de atenţie 
reflexă (atenția pasivă descrisă de William 
lames'?), . care este insotitá de un reflex de 
orientare. Componenta tonicá a atentiei, bazata 
pe reacții de trezire si de alarmă, este în raport 
direct cu nivelul vigilentei, care poate suferi 
variatii diurne. Aceasta componentá tonicá à 
atenţiei se află sub dependenta sistemului 
reticular mezencefalic si a diferitilor centri 


talamici (primul nivel). 


Componenta fazică a atenţiei se referă la un 
proces de modulare, adică la gradul de modi- 
ficări imediate ale alarmei după semnal; este 
vorba de un efect nespecific foarte rapid. 
Această componentă se află sub dependența 
centrilor intralaminari ai talamusului și a pul- 
vinarului (al doilea nivel). «Distractibilitatea» 
pacientilor se datoreaza in perte unei lezári a 
acestui al doilea nivel. 

La cel mai inalt nivel de integrare, lobul 
prefrontal controlează atenţia selectivă, care se 
divide în trei tipuri; 7) atenţia dirijată spre un 
scop precis: ii) atenţia distributivă; și iii) aten- 
tia susținută (definițiile se regăsesc in capito- 
lul XXX al acestei lucrări). «Distractibilitatea» 
frontalilor, la fel ca și frecventele lor lamentări 
cu privire la incapacitatea de a face «două 
lucruri în același timp» sunt exemple clinice 
ale deficitului de atenție selectivă (al treilea 
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{La nivel cortical, buna funcționare a sis- 
temelor de atentie selectivă apartin unei rețele 
anatomofiziologice care include aria 8, lobul 
prefrontal, dar, în același timp, si cortexul 
parietal posterior și gyrusul cingulat/ Acest fapt 
este de la sine înteles, căci atentid’ presupune 
respectiv, integrare spațială și motivația pentru 
efectuarea unei. sarcini?! Studiile recente 

asupra metabolismului cerebral și a debitului 

sanguin cerebral au demonstrat importanta 
emisferei drepte în procesul atenției la om”. 
(Cu toate caf la finalul sistematizării(am vorbit 
despre existența a trei. nivele orizontale, în ca- 

‘drul sistemului atentional mezencefalo-frontal, 

se regăsește un mod de functionare vertical. Ca 

exemplu al unei astfel de functionári verticale 

a mecanismelor atentionale, se poate mentiona 

circuitul ariei 8 (in care neuronii răspund unor 

obiective vizuale) > cortex vizual primar > 
colicul superior. 

Leziunile circuitului: nucleu dorsomedian -* 
lob frontal (fig 9-3): stau la baza diferitelor 
tulburări de atenţie în cadrul sindromului 
frontal, [Desi tulburarile de atentie pot fi obser- 
vate clinic la bolnavii frontali, trebuie men- 
tionat că, în unele studii, aceste tulburări nu 
au fost întâlnite. 

Leziunile bilaterale ale ariei 24 (partea ante- 
rioură a gyrusului cingulat) determină o per- 
turbare severă a mecanismului primar de 
atenție, a cărui expresie clinică este mutismul 
akinetic cingular®!”!4 Aria 24 este considerată 
ca o piesă-cheie a sistemului anatomo-func- 
tional limbic. Proiectiile ariei 24 asupra ariilor 
supresive cerebrale, asupra formațiunii reticu- 
lare hipotalamo-mezencefalice și pontine, cât și 
asupra nucleului caudat explică de ce această 
arie face parte dintr-un sistem arhaic (sau pri- 
mitiv) al comportamentului (mai exact, ini- 
tierea actiunii). Imobilitatea totală cu ochii 
închiși este mai degrabă caracteristică leziu- 
nilor mezencefalo-diencefalice, in timp ce imo- 
bilitatea asociată unei anumite conservări a 
urmăririi oculare este caracteristică mai de- 
grabă stărilor de comă vigilă observate în 
cadrul leziunilor frontale și ale ariei 24. 

Mutismul cingular este diferit de mutismul 
akinetic de origine mezodiencefalică, deoarece 
în acest ultim caz se regăsesc tulburări ale rit- 
mului somn-veghe și se poate stabili un cod, 
care constă de obicei din răspunsuri cu carac- 
ter binar: extensia degetului mare are semnifi- 


catia unui ráspuns afirmativ, in timp ce flexia 
semnifică o negare”. Diagnosticul diferențial 
trebuie făcut, de asemenea, cu sindromul 
locked-in, care este un sindrom pontin cu pre- 
zervarea constientei, prezentă oculară si 
tetraplegie. 

Un exemplu în vivo al modului de func- 
tionare complex al mecanismelor atentiei este 
următorul. Testul Stroop (vezi capitolul HI) este 
considerat din punct de vedere clasic ca un 
test exclusiv al atenției selective și flexibilitàtii 
mentale, perturbată în cazul leziunilor fron- 
tale”. În acest test, există, de asemenea, o com- 
petiție între o activitate care necesită menti- 
nerea orientării și apariția factorilor de dis- 
tragere. În cazul. studiilor ce folosesc tomo- 
grafia cu emisiune de pozitroni, performanta 
la testul Stroop la normali este asociată unei 
activări a cortexului orbito-frontal drept și a 
cortexului parietal bilateral, rezultat cu totul 
neașteptat ținând cont de cunoștințe noastre 
clasice. Într-un al doilea experiment, pentru a 
verifica rezultatele celui dintâi, s-a găsit o acti- 
vare focală a'gyrusului cingulat anterior drept 
și a cortexului frontopolar drept. O evaluare 
finală, incluzând manipularea experimentală a 
gyrusului cingular anterior, a demonstrat că, în 
timpul performanței la testul Stroop există nu 
numai o activare a regiunilor cerebrale ante 
rioare, dar, de asemenea, o inhibare reciprocă 
a regiunilor cerebrale posterioare“. Aceste date 
erau: i) validarea existentei circuitelor func- 
tionale ale atenţiei Mesulam"; și ii) o confir- 
mare strălucită a punctului de vedere al lui 
Teuber” privind activitățile frontale, care nu 
sunt în exclusivitate nici motorii, nici senzori- 
ale, ci in special de integrare senzorio-motorii. 


3.8. 


(Tulburări ale comportamentelor verbale \ 


Tulburările vorbirii si ale limbajului provo- 
cate de leziunile ariei Broca, la fel ca și apra- 
xia bucofacială vor fi studiate în capitolele 
XXIV și, respectiv, XXVI. Tabelul 9-1 indică 
localizările formelor clinice ale tulburărilor de 
limbaj de origine frontală!f. La modul general, 
la examenul clinic, tulburările de comporta- 
ment lingvistic din sindromul frontal reflectă 
aspectul predominant al uneia dintre cele două 
tulburări majore de comportament motor, mai 
precis, comportamentul nespontan, fată de 
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comportamentul euforic si logoreic. Leziunile 
mai putin studiate (in special cele stangi, dar 
si cele drepte) se caracterizează prin «conser- 
varea limbajului de nivel elementar care se 
opune dificultății, adică imposibilitatea unui 
limbaj propozitional complex». Tulburările 
cele mai evidente de comportament lingvistic 
în cazul leziunilor prefrontale sunt diminuarea 
fluiditatii verbale si anomia. | 

În testul lui Thurstone (vezi Lezak”), bol- 
navul trebuie să dovedească verbal sau în scris 
maximum posibil de cuvinte, începând cu o 
scrisoare dată. Frontalii (in special cu leziuni 
în partea stângă) sunt departe de: a obține 
scoruri normale, cele câteva cuvinte fiind ros- 
tite în primul minut, și numai incitări repetate 
mai permit găsirea altora”! (După Ramier si 
Hécaen??, pierderea fluiditátil verbale depinde 
de doi factori: i) leziunea frontală propriu-zisă 
(deficit de inițiativă); și ii) lateralizarea leziu- 
nii stângi (domeniu verbal). n 

În general, frontalii nu au dificultáti in 
repetarea cuvintelor si a frazelor simple; asa 
cum a demonstrat Luria”, dificultățile apar 
atunci cand ordinea de prezentare a cuvintelor 
este schimbată (de exemplu: dificultatea 
survine dacă se schimbă secvența: pisică- 
pădure-casă, in: pisică-casă-pădure). Este, deci, 
vorba de un gen de perseverare sau de rigidi- 
tate] care a fost deja observată la activitățile 


vereor X visio Urt Se ; Cu 
Anomife frontal???" este caracterizată prin 
următoarele comportamente: i) este mai. evi- 
dentă in situațiile: in. care stimulii care 
declanșează o prezentare sunt. mai: putin speci- 
fici. (conversație, narațiune și unele probe. de 
evocare), decât în probele specifice de denu- 
mire a unor obiecte; ii) atunci când lipsa unui 
cuvânt apare în denumire, se constată existența 
(indiferent de, modalitate — vizuală, tactilă, 


auditivă) prezentării stimulilor: iii) dacă lipsa 


cuvântului survine în denumire, aceasta poate 
fi deseori facilitată printr-o schiță: orală; iv) in 
mod contrar cu ceea ce se produce în leziunile 
temporo-parieto-occipitale, lipsa cuvântului 
prin leziune. prefrontală se. manifesta. prin 
întârzieri și absente în prezentare sau răspuns, 
și nu prin perifraze si circumlocutiuni. Înlo- 
cuirea cuvântului prin perifraze sau gesturi este 
caracteristică sindromului de afazie amnezică, 
ce se întâlnește în cazul leziunilor parietale ale 
emisferei stângi («dominantă») la dreptaci. 


9:91 


Ctulburări ale comportamentului vizual) 

Fenomenul cel mai des: întâlnit în clinică 
este pierderea capacității bolnavului frontal de 
a menține mișcările voluntare ale privirii in 
urma unei ' comenzi verbale. Este vorba, în 
același timp, de o reducere.a mișcării de explo- 
rare a privirii și de o impersistentá motorie!, 
cu inhátarea (grasping) sau 'perseverarea tonică 
a privirii. Acest gruspingral privirii poate avea 
drept corolar apariția unei' pseudolemianopsii: 
bolnavul prezintă o-indiferentá sau o lipsă de 
răspuns la stimulările apărute în hemicâmpul 
vizual contralateral leziunii, deși câmpul vizual 
propriu-zis este normal7*75, i 

Gică i se cere pacientului să privească într-o 
anumită. directie fără. să, miște capul, el va 
schița o deplasare a “privirii, dar ochii revin 
rapid pe linia mediană. Același fenomen face 


uneori dificil examenul. de fund de, ochi, căci 


pacientul  clipeşte în permanentă”. În. cazul 
leziunilor severe, toate formele de mișcare ocu- 
lara voluntară (MOV) sunt abolite”; în cazul 
procesului de ameliorare (sau de compensare 
a tulburărilor), se observă următoarele stadii: 
i) producerea MOV este posibilă câ. urmare a 
unei comenzi orale de urmărire cu privirea a 
unui obiect mișcător prezentat; ii) producerea 
MOV: devine posibilă la comanda orală, cu 
prezentarea obiectului; și, in sfârșit, iii) pro- 
ducerea” MOV devine : posibilă. la “simpla 
comandă orală. Aceste fenomene au o evoluție 
inversă atunci când este vorba de o agravare 
progresivă. ` à 
„ Analiza” dezintegrării MOV in sindromul 
frontal a-fost considerată de Botez? ca o apra- 
xie a priviriif această analiză este în acord cu 
dezvoltarea în filogeneza și ontogeneza MOV”. 
Înregistrarea electro-oculografică i-a permis lui 
Luria” să. confirme datele lui Botez si să 
demonstreze că, la frontali, mișcările globilor 
oculari se produceau ‘mai ales la întâmplare, în 
timp ce mișcările oculare ale subiecților nor- 
mali erau mai degrabă dirijate și organizate. 
Tulburările explorării oculare au fost puse în 
evidenţă in laborator:de Teuber^*: bolnavii cu 
leziuni frontale bilaterale prezintă dificultáti de 
găsire a anumitor stimuli, atunci când cei 48 
stimuli se aflau- răspândiţi pe o arie circulară 
(fig..9-6).. În anii 1970 s-a demonstrat că 
frontalii cu leziuni unilaterale au: un timp de 
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identificare a imaginilor situate în câmpul vi- 
zual controlateral mult mai lung, și aceasta in- 
dependent dé toată pareza lateralitátii privirii. 
{Tulburarile de comportament vizual sunt de 
tip senzorio-motor și perceptiv, căci au un ca- 
racter complex și reprezintă în ultimă instanță 
o pierdere a strategiilor privirii, «subiectul 
fiind satisfăcut de perceperea imediată si 
redusă a unui obiect sau a unei imaginal 


3.10. 


—— 


Tulburári in sfera senzorioperceptivá 


Studiind efectul Aubert (testul scaunului 
înclinat) la frontali si parietali, Teuber si 
Mishkin?’ si Teuber! au regăsit diferente sem- 
nificative intre performantele bolnavilor cu le- 
ziuni prefrontale. și cei cu leziuni parietale. 
Studiile s-au practicat în patru. poziţii: vizuală, 
vizualoposturală, vizualovizuală și posturală. 
În timp ce frontalii au dificultăți la înclinarea 
capului și a corpului (situaţie vizualopostu- 
rală), parietalii au dificultăţi mai ales într-o 
situaţie vizualovizuală, mai precis când subiec- 


tul șezând trebuie să lipească un fir sau o pan- 


glică neagră, în poziție verticală, pe un plan de 
striuri negre/alb. În ce privește testele vizuale 
și posturale propriu-zise, nu a existat nici o 
diferență între cele.două grupuri (fig. 9-7). 


8 Vv 


Fi, 04. - Testul de cercetare vizuală (dupa Teuber?). 
Reprodus cu permisiunea McGriw-Hill. 


În cazul. testelor de orientare percepto- 
rie’) s-a demonstrat că frontalii cu leziuni 
de partea dreaptă intampinau mai multe difi- 
cultáti la testele de orientare asupra propriului 
corp, în timp ce parietalii aveau performante 
inferioare în cazul testelor ce. presupuneau 
orientarea în spatiul extrapersonal”. 


SL 


Tulburări vegetative 
(ale sistemului nervos autonom) 


Descrierea detaliată a, tulburărilor vegetative 
din sindromul frontal depășește obiectivele 
acestei lucrări, Trebuie știut faptul că funcțiile 
vegetative (funcțiile cardio-respiratorii, gastro- 
intestinale, urinare etc.) au, de asemenea, re- 
prezentări în ariile corticale. În general, aceste 
funcții sunt reprezentate bilateral. În lobul 
frontal, stimulările și leziunile cortexului fron- 
to-orbitar pot determina o accelerare a pulsu- 
lui (tahicardie), modificări specifice ale elec- 
trocardiogramei, contractii intestinale (colită) 
sau urgente mictionale?, Aura abdominală 
care precede o criză de epilepsie este, de 
asemenea, destul de frecventă. Pentru alte 
detalii, trimitem cititorul la tratatele de neu- 
rologie clasică. 


NA 


_CMemorie si învățare? i 


Hécaen?* a constatat că tulburările de me- 
morie observate la aproximativ 20% din pa- 
cienţii cu tumori frontale nu se datorau hiper: 
tensiunii intracraniene. În sindromul frontal, 
s-a semnalat foarte rar existenta sindromului 
Korsakoff. Luria®? susținea că deficitul frontal 
de memorie este consecința unui deficit binar: 
pe de o parte, există un deficit în intenția bol- 
navului de a-și reaminti si, pe de altă parte, un 
deficit de shifting, de rapelul unei urme 
mnezice la alta. După același autor, leziunile 
frontale suprimă programele bazate pe exe 
cutare, care pun în joc memorarea în timpul 
execuției -unei noi sarcini, indiferent dacă este 
vorba de o problemă de rezolvat sau de un 
poem de învățat. 

Într-o serie de cercetări, Milner a demon- 
strat că există un deficit de memorie specific la 
frontali în timpul testelor de memorare recentă 


+ (recency tasks). in forma verbală a acestei tes- 


tari de memorare, i se prezintă subiectului 154 
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cartonașe; pe fiecare cartonas sunt. înscrise 
două cuvinte spondaice. Subiectul trebuie să 
citească cuvintele cu voce tare și 'să întoarcă 
respectivul cartonaș trecând la următorul. Din 
timp în timp, se prezintă un cartonaș-test unde 
apar două cuvinte și un semn de întrebare; 
subiectul trebuie să spună care dintre cele 
două cuvinte a fost cel pe care l-a citit ultimul. 
Un material similar este constituit din i imagini 
ale diferitelor obiecte sau persoane și din pic- 
turi abstracte. Așa cum au fost remarcate de 
Stuss si Benson??, datele lui, Milner®**! puteau 
avea la bază mai degrabă un deficit secvențial 
decât o tulburare specifică de memorie. Stuss 
și colab. au demonstrat că pacienții leuco- 
tomizati pot înregistra un nou material de 
memorie într-o manieră apropiată de normal. 
Cu toate acestea, dacă. înainte de retesting, se 
intercalează o altă testare „testare de interfe- 
rentá", per formantele devin net deficitare. Un 
test simplu care permite punerea in evidenta a 
unui aspect al naturii deficitului mnezic frontal 
este povestea Scufitei Roșii". Analiza povestirii 
permite descompunerea acesteia într-o serie de 
secvențe; frontalii prezintă în. același timp un 
defect de evocare, cu o scurtare a povestirii ca 
și „imposibilitatea“ de a construi o suită logică 
care să lege diferitele acțiuni și să constituie 
planul povestirii“. 

Întrebarea fundamentală este totuși urmă- 
toarea: dacă tulburările de memorie din cadrul 
sindromului frontal sunt: adevărate tulburări 
de memorie sau sunt consecința: diverselor tul- 
burări de planificare și de organizare a acti- 
vitátilor, funcții frontale specifice?{La maimuţă, 
la fel ca si la om, s-a demonstrat de curand 


cum cortexul frontal dorsolateral, care include. 


ariile 46 si 9, are un rol determinant în rea- 
lizarea anumitor performante ale memoriei de 
lucru, în timp ce:integritatea cortexului frontal 


posterior (aria:8)-este necesară pentru a‘ efec- 
tua învățarea și performanțele la testările aso-. 
ciative conditionale:vizuale*”*®, Se poate trage 
concluzia . potrivit: căreia, cortexul frontal dor- 


somedian medial are funcţii mnemonice care, 


până de curând, erau necunoscute. De aseme- 


nea, ar fi posibil de a conchide că, în cazul le- 
ziunilor prefrontale, pot exista tulburări 'de 


memorie datorate imposibilității sau dificultății” 


de reconstruire a unei suite logice de fapte, 


memoriei de lucru 
v 


mai degraba A tulburári propriu-zise ale: 


3.13: 
 Œulburäri de constient à] 


(Stuss și colab. au-prezentat o formă. par- 
ticularä de confabulatie la bolnavii cu leziuni 
frontale bilaterale: este vorba de-o confabulatie 
spontană, impulsivă, destul de des determinată 
de o interpretare greșită. Astfel, un bolnav, 
aflat pe coridorul unui spital î în momentul dis- 
tribuirii platourilor de mâncare în camere, 
zicea că se găsește în bucătărie pe un vapor 
Sindromul paramneziei reduplicative a fost 
observat la bolnavii cu leziuni frontale bila- 
terale (mai marcate totuși pe dreapta), care au 
suferit traumatisme severe urmate de perioade 
de amnezie mai mult sau mai putin severe] i in 
perioada de remisiune prezentau un sindrom 
destul de curios: bolnavul cunoaste numele 
spitalului, dar îl localizează greșit, de obicei în 
orașul de reședință sau chiar în subsolul pro- 
priei locuințe. În ciuda tuturor argumentelor 
logice prezentate de medic, el nu poate fi con- 
vins. Sindromul poate fi regăsit și în prezenţa 
unui coeficient intelectual normal”, 
sindromul Capgras?!??, reduplicarea se 
aplică la cele-mai apropiate rude ale pacientului 
(părinți, soție sau copii). Bolnavul îi consideră 
pe cei apropiați drept impostori ; și este convins 
că pu, sunt adevărații membri ai familiei "n 
idromul Coturd este de obicei o mani- 
festare a schizofreniei si a tulburárilor afective. 
Acest sindrom se caracterizeazá prin iluzia bol- 
navului cá ar fi mort si, uneori, prin iluzia 
absenței anumitor părți din corp) Unii 
pacienți privindu-se în oglindă spun că văd o 
mască mortuară asemănătoare imaginii lor 
când erau în viata; altii se gândesc cá sunt 
morti, dar și corpul lor este în putrefacție, iar 
organele interne sunt în curs de a se lichefia. 
Semnul mâinii străine a fost descris ca o 
nerecunoaștere a apartenenței mâinii stângi - 
trei pacienţi cu tumori ale corpului calos”! 
Totuși, nu se poate știi dacă acest semn este 
determinat de o disconexiune, căci a fost intal- 


nit la doi pacienţi, la mâna dreaptă, ca urmare- 


a leziunilor ariei motorii suplimentare stângi”. 


3.14. 
Crulburiri cognitive si 
modele de funcționat? | 


Goldstein!” % a definit două forme de 
gândire si de comportament: gândirea concretă 
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si gândirea abstractă (sau E, După 


Goldstein, frontalii au pierdut comportamentul . 


abstract și aceasta se poate reflecta în cazul 
testelor specifice (testul sorting al lui Weigl, 
blocurile de desen și testul bastonașelor al lui 
Goldstein-Scheerer).. După Goldstein, parti- 
cularitatile de bază ale comportamentului 
abstract sunt următoarele: i) posibilitatea de a 
detașa propriul nostru'ego din mediul extern 
şi/sau din experienţele interioare; ii) posibili- 
tatea de a consemna secventa acțiunilor proprii 
ce urmează a fi executate; iii) posibilitatea de 
a trece instantaneu (mai degrabă în mod 
«reflex») de la un aspect al situaţiei la altul; 
iv) capacitatea de a distinge esentialul dintr-un 
ansamblu, păstrând totodată posibilitatea de a 
individualiza și a sintetiza părțile componente 
ale ansamblului; v) posibilitatea de a desprinde 
elemente comune și de a forma concepte ie- 
rarhice organizate; și vi) posibilitatea de a pla- 
nifica activitatea pe plan mental și de a pre- 
vedea consecinţele propriilor acțiuni. Compor- 
tamentul concret, după școala lui Goldstein, nu 
are nici una din particularitátile menționate 
aici. | | 

iste cert faptul că frontalii au dificultăți evi? 
dente în efectuarea testelor de abstractie/5; în 
același timp, este cert și că un pacient poate 
eșua la o testare de gândire abstractă din alte 


rațiuni decât deficitul în gândire (categórialá)/ 


Se poate trage concluzia (vezi mai departe) cá 
nu este justificată afirmația că tulburările in- 
telectuale din sindromul frontal sunt determi- 
nate exclusiv de un deficit al gândirii abstracte. 

Lobii frontali controlează și organizează 
comportamentul dirijat spre un scop. Lobii 
frontali coordonează atenția, memoria, limba- 
jul, percepțiile, funcţiile motorii si pe cele lim- 
bice, deci pot fi consideraţi ca motoare și mo- 
dificatori ai activităților. Rolul lor principal 
este în domeniul funcțiilor executive de anti- 
cipare a evenimentelor, de alegere a soluțiilor 
pentru a ajunge la un efect, de planificare, de 
control și evaluare a efectului unei acțiuni prin 
sistemul de feedback si de realizare a acti- 
vităților voluntare. Lobii frontali au, de aseme- 
nea, un rol de control si selectie a comporta- 
mentului social. Asa cum vom vedea, aceste 
abilități pot fi perturbate chiar în prezența unei 
inteligente normale, precum și a unui limbaj 
apârent normal. Persoanele care au pierdut 
functiile executive sunt incapabile de a-și uti- 


liza prin forte proprii energia și inteligenta în 
timpul lucrului și al diverselor activități; ele au 
întotdeauna nevoie de un ajutor din exterior] 
Deficite cognitive aparent minore la teste pot 
avea efecte dezastruoase asupra conduitei in 
afacerile personale și în viata socială în gene- 
ral (a se vedea în continuare). 

În capitolul XXX, cititorul va găsi datele 
care demonstrează că: i) funcţiile executive nu 
sunt strict frontale, căci există alte regiuni ale 
creierului care participă la executarea acestui 
gen de performante; ii) «legăturile care aso- 
ciază funcţiile executive la cele frontale sunt 
limitate, dar acesti doi termeni nu sunt sino- 
nimi» (capitolul XXX), nu mai mult decat nu 
sunt nici notiunea de gandire abstractá a lui 
Goldstein si functiile frontale. 

Vom examina modelele de functionare ale 
lui Luria!*?, Shallice” si Stuss si Benson". În 
ansamblu, aceste modele au meritul de a sis- 
tematiza cunostintele noastre asupra rolului 
integrativ al lobilor frontali, cáci - rigoarea 
științifică obligă - faptele si o bună parte a 
interpretărilor erau deja „cunoscute (vezi 
«istoricul» în acest capitol)( Rolul de integrare 
a activităților lobului frontal nu a fost des- 
coperit de Lurja, asa cum au susținut unii 
autori”) ci cu mult înainte; Luria a sistematizat 
funcțiile frontale tirtànd cont mai ales de expe- 
rienta sa clinicá propus un model teore- 
tic de comportament complex in patru faze: 
i) analiza datelor initiale; ii) elaborarea $i or- 
ganizarea activitátilor in cadrul unui program 
de activități utile pentru realizarea sarcinii; 
iii) executarea programului’ și iv) confruntarea 
prin mecanismul de feedback a rezultatelor 
obținute cu datele initidle „d 

Asa după cum deja s-à remarcat”, schema: 
model a lui Shallice” permite o mai bună in- 
telegere a nivelelor de integrare legate de 
functiile de planificare care se află sub de- 
pendenta lobilor frontali. Schemele de actiune 
(fig. 9-8.) reprezinta abilități motorii și senzo- 
riale care au o desfășurare mai mult sad mai 
putin automatizată și care asigură perfor- 
mantele diverselor situații învățate și repe- 
titive. Unul din planuri este «predeterminarea 
unei serii de actiuni dirijate spre un scop». 
Schemele-operatii (acțiuni) reprezintă mijloa- 
cele pe care individul le alege pentru a 
îndeplini o sarcină. Acesta scheme au putut fi 
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Sistem 
de perceptie 


ı Retroactiune 


' Sistem supervizor | 
atentional 


Plan 
director 


Scheme | 
de actiune 


Sistem efector 
(migcare) 


' Subsisteme 
specializate 


Fic, 9-8. - Schema-modelul de funcționare al lui Shallice”. (Explicatia in text.) 


invätate (mai mult sau mai, putin automatizate) 
sau sunt noi. Sistemul supervizor juxtapus 
intervine atunci când există conflicte între 
schemele obișnuite de acţiune sau când o acti- 
vitate necesită o nouă inițiativă și o nouă 
învăţare, din partea individului. Se înţelege că, 
în cadrul acestei scheme, lezarea sistemului de 
control atentional poate determina tulburări 
aparent contradictorii (perseverare, «distracti- 
bilitatea» etc.). 

După schema angie’ eonpariamanădă a 
lui Stuss si Benson”, vare cuprinde patru ni- 


vele functionale Ales c eierului, anumite acti- . 


vităti sunt considerate X funcții ale creierului 
postero-bazal (fig. 9-9.). Gs sistemele creieru- 
lui postero-bazal pot opera într-un mod inde- 
pendent, ele lucreazi normal sub controlul mai 
multor sisteme frontale. Particularitatile | sis- 
temului postero-bazal sunt următoarele: i) co- 
relațiile fixe, bine stabilite, între structură neu- 
roanatomică și o funcţie precisă sunt în gene- 
ral aceleași la toți indivizii; ii) ele sunt organi- 
zate: fiecare sistem, mai exact fiecare unitate 
funcțională, are subunități subordonate; aceste 
subupități au substratul lor anatomic bine pre- 
cizalf De exemplu, o leziune a sistemului vor- 
biri poate perturba toate abilitățile de vorbire, 
dar profilul acestor abilități perturbate are par- 
ticularitatea subsistemului ierat i functiile 
creierului postero-bazal sunt integrate, mai 
precis diferitele unitáti ale unei singure functii 
sunt interconectate si, in acelasi timp, diferitele 
sisteme functionale sunt ele insele interconec- 


tate in mod strict. Funcţiile secvențiale sub 
control frontal asigură tratarea informației. în 
cadrul unei succesiuni. de fragmente (bits) 
adecvate care sunt interlegate în serie. Inițierea 
(drive) reprezintă posibilitatea de începere, de 
modulare sau de inhibare a activităților cere- 
brale. Aceste două ultime funcţii au aceleași 
particularităţi ca și cele ale sistemelor creie- 
rului ip in (fixe, organizate si inte- 
grate), dar sunt situate la un nivel M 
superis fig. 9-9). 

O.âltă operaţie. este cdntrolul, care: repré 
zinta capacitatea :de ajustare a activităților 


modulare în curst!%5; controlul include abili- 


tatile integrate de'previziune, de planificare a, 


activității și de răspuns. Controlul funcțiilor 
executive reprezintă o aptitudine suprapusă în 
raport cu cele două sisteme discutate. A patra 
operaţie este cea de autoanaliză: ea permite 
desprinderea semnificației pentru organism a 
faptelor și proceselor cognitive!’ Lobii frontali 
sunt esentiali pentru. cea mai înaltă repre- 
zentare a eu-lui. 


Sis: 


Evaluarea generala a functiilor cognitive 

Evaluarea funcţiilor. frontale trebuie să 
înceapă printr-un examen clinic care include un 
istoric destul de complet al cazului. Este vorba 
de o evaluare a comportamentului spontan al 
individului (apatie, dezinhibitie, labilitate afec- 
tivă, judecată defectuoasă) si; mai ales, tul- 
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© Sindromul frontal 


| Nivel 


Prefrontal 


| Prefrontal 


- Prefrontal 
(fata mediala gi lateralá) 


Creier postero-bazal : 


FIG, 9-9 


burări de atenție si de limbaj: trebuie adăugate 
toate detaliile privind comportamentul social și 
familial. Trebuie întotdeauna chemată familia 
pentru a obține detalii asupra comportamen- 
tului subiectului în viața de zi cu zi. În gener- 
al, examenul clinic si neuropsihologic trebuie 
să se axeze pe;. i) „atenţie; ii). limbaj; 
iii) memorie (mai ales amintiri. vagi și deficite 
de encodaj; iv) programul motor (de exemplu: 
perseverare); v) deficitul- constructiv. (strategii 
proaste; vi) deficitul de abstracţie (existenţa 
mai ales a unei gândiri concrete); vii) deficitul 
de judecată; și viii) evaluarea mes execu- 
tive, : 
Este bine cunoscut faptul că pacienții fron- 
tali pot avea un QI normal” si că doar testele 
ce evaluează funcţiile executive pot fi anor- 
male. Totuși QI, mai exact scala lui Wechsler, 
trebuie să fie efectuat la bolnavii frontali pen- 
tru două motive: i) destul de frecvent, evalua- 
rea globală a inteligenţei este necesară pentru 
întreruperea conducerii automobilului sau 
evaluări medico-legale; îi) este întotdeauna util 


Alarmă 


| Funcție 


~ Auto-analiză 


Control executiv (cognitiv) 


4 
Initiativa Funcţii 
(drive) secvențiale 


j| 


n a , 
UST ae did : — 


Memorie Limbaj Cunoagtere 
Motricitate  Senzitivitate Vizuo-spatial 
Atentie Emotivitate 


~~] EEE ss 


Schema lui Stuss şi Benson ilustrând sistemul de control prefroutal al altor activități comportamentale. 


de comparat performanţele la subtestele scalei 
lui Wechsler cu atenția îndreptată asupra 
testelor care solicită elaborări conceptuale 
(teste de asemănare) sau planificarea activității 
(serie de imagini). Frontalii pot foarte ușor 
eșua la aceste subteste. 

Shallice și Evans” au elaborat un chestionar 
cu 15 întrebări de evaluare cognitivă generală, 
întrebări care nu necesită un nivel de instruire 
special si la care toti subiecții normali sunt 
capabili să răspundă. lată câteva exemple: 
«Care este înălțimea clădirii poștei din Londra?» 
«Care este lungimea medie a unei cravate?» 
«Care este mărimea unei bancnote de o liră 
sterlină?» etc. Comparând frontalii cu pacienții 
având leziuni retrorolandice, Shallice și Evans” 
au constatat că frontalii dau mult mai multe 
răspunsuri bizare decât bolnavii cu leziuni 
posterioare. Deficitul este specific frontalilor, 
căci testele de inteligență generală n-au arătat 
diferențe semnificative între cele două grupe. 
Acest test presupune utilizarea cunoștințelor 
anterioare într-o nouă manieră: de exemplu, 
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lungimea coloanei vertebrale poate fi calculata 
fie în raport cu lungimea unei haine, fie mă- 
surând talia din care se scade lungimea ca- 
pului și a membrelor inferioare. Autorii explică 
deficitul prin teoria lui Luria?", potrivit căreia 
funcția de bază a lobului frontal este de a 
selectiona, controla si organiza planificarea 
cognitiva. In acelasi sens, analizand formarea 
conceptelor in timpul elaborării strategiilor 
cognitive în cazul unei sarcini de discriminare 
vizuală, Cicerone și colab 1% au demonstrat că 
frontalii prezintă deficite evidente în a lucra cu 
mai muti indici în același timp; un alt tip de 
deficit frontal îl reprezintă dificultatea de a 
distinge esentialul de neesential într-o infor- 
matie data. 


3.16. 


Teste specifice pentru studiul 

tulburărilor neuropsihologice 

și ji sompfthamentale în cazul 
leziunilor frontale 


Pentru examenul tulburărilor motricitatit com- 
plexe se utilizează dinamometrul Smedley", 
testul oscilatiei digitale!?!, precum și teste ale 
mișcărilor secvențiale manuale”. Atenția se- 
lectivă poate fi evaluată prin testul lui Stroop”. 

Fluenta verbală poate fi evaluată prin testul 
lui Thurstone/!72, Memoria. poate fi evaluată 
prin teste clasice (coeficient Wechsler = memo- 


rie) precum și prin. testul memoriei recente, 


(vezi mai sus). Așa cum am Văzut deja, 
povestea «Scufitei Rosii» a permis? 


«Scufitei Rosii» cu lupul; ii). intalnirea intre 


lup si bunică; iv) bunica sfâșiată de lup; v) 


întâlnirea - între lupul deghizat ` și «Scufita 


Rosie»; vi) «Scufita Rosie» sfâșiată de lup. in 
general, pacientii frontali uită prima secvență 
și omit altele, trecând direct la deznodământul 
final®®, Acest test poate fi interpretat în același 
timp ca test de memorie și ca un x^ de i inre-- 


gistrare a secventelor. 


Evaluarea funcțiilor executive, adici evalua: - 
rea anticipatiei, a stabilirii scopului, planifi- 


carea si controlul rezultatelor se efectuează 


printr-o serie de teste specifice pentru evaluarea 
sindromului frontal la om: labirintele, testele. 


de sorting, testele tururilor orașelor: Londra, 
Hanoi, Toronto, testul Armitage (vezi de ase- 
menea capitolul XXX) și testul lui Stroop. . 


o descom-, 
punere intr-o serie de secvente: i) deplasarea 
«Scufitei Roșii» in pádure; di). întâlnirea 


Încă de la început, testul labirintului 
Porteus102 a fost considerat in același timp ca 
preimpus oricárui act inteligent s și ca o măsură 
a capacității de planificare și de programare a 
activității. Într-adevăr, acest test presupune 
planificarea căii care trebuie urmată, precum și 
anticiparea pe plan mental a pasajelor care vor 
determina o închidere a căii. Aproape toți 
pacienţii cu leucotomii frontale au demonstrat 
deficite nete ale acestor testel%8, În zilele noas- 
tre se utilizează programe pe calculator, care 
stau la baza producerii diferitelor labirinte. 
Konow si Pribram!®! au demonstrat că 
frontalul prezintă o bună recunoaștere și o bună 
evaluare a erorii sale, dar există un defect in’ 
folosirea acestor erori: el nu este capabil să-și 
modifice comportamentul; î în ciuda faptului că 
isi recunoaște greșelile. Persistenta în eroare 
observată la frontali dovedește, de asemenea, 
imposibilitatea de a inhiba o mișcare greșită și 
nu numai pe aceea de a corecta o eroare. 

- Testele de sor ting (vezi Lezak®’) sunt consi- 
derate ca cele mai sensibile in cazul unei dis- 


-functii frontale. In testul de sorting Wisconsin, 


i se prezinta subiectului patru tipuri de car- 
tonase (64 in total) cu desene care difera din 


"punct de vedere al culorii, formei și numaru- 


lui de figuri geometrice (vezi capitolul III). 
Prima soluţie corectă de clasificare este cur 
loarea, apoi forma si, in sfarsit, numárull5, 
Astfel de strategii ale răspunsului la shifting 
sunt destul de dificile pentru frontali, care pot 
continua să răspundă pe baza primului criteriu 
(culoare) pe toată durata testului. În testele 
de sorting, subiecții controlati nu au nici'o difi- 
cultate; frontalii pot găsi un prim criteriu de 
clasificare, dar sunt incapabili de a stabili un 
tip nou de grupare | ținând cont de criteriile de 
bază și aceasta în ciuda ` unei perfecte consem- 
nări a dispozițiilor testului sau demonstrând 
un înalt nivel de abstractizare; acest tip de per- 
formante ale frontalilor reprezintă: un bun 
exemplu a ceea ce Teuber! denumea «curioasa 
disociere între cunoaștere și acțiune» («curious 
dissociation. between knowing and doing»); desi 
frontalii sunt destul de constienti de erorile lor, 
se poate deduce ca problema de bază nu este: 
(cel putin nu in: mod exclusiv) un deficit in 
comportamentul” abstract, așa cum susțineau 
Goldstein”, ci, mai degrabă, o imposibilitate 
de a trece de la un, tip de performanță la 
altul", căci acești bolnavi au.o tendintä per- 
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Luria si Homskaya 


Sindromul frontal. 


manentă de a persevera in: același răspuns. 
106 au susținut că la baza 
acestui tip de deficit există o pierdere a rolu- 
lui reglator al’ limbajului in rivinta 
activităților; pe drept cuvânt, Milner® consi- 
deră că această tulburare frontală, în care 
cunoașterea erorilor nu este de nici un folos, 
reprezinta un aspect mai “general al unui 
deficit de utilizare a datelor semnificative care 
provin din mediul exterior, mai degrabă decât 
un deticit selectiv al controlului “verbal al 
actiunii. e 

Specificitatea testului Wisconsin pekti dia- 
gnosticul sindromului, frontal dorsolateral a 


fost confirmată prin studii ale fluxului sanguin, 


cerebral prin tomoscintigrafie cu fotoni simpli”. 

Testele tururilor orașelor Hanoi, Toronto și 
Londra sunt derivate din inteligența artificială; 
aceste teste măsoară capacitatea de: planificare. 
Este vorba de un puzzle in care o serie de inele 
sau discuri îngrămădite și. de dimensiuni 
diferite trebuie recunoscute în cadrul unui 
model, utilizând o serie de manevre indivi- 
duale. 

Fig. 9-10 ilustrează proba turului Londrei”? 
există o poziție inițială, două poziții interme- 


Poziţie inițială 


Poziţie intermediară nr. 2 
(două miscări) 


diare si o poziție finală. Există și două restricții 
impuse: în primul rând, nu trebuie deplasat 
decât un singur disc simultan și este interzis 
punerea unui disc întunecat deasupra unui 
disc pal”. 

Testul Armitage ( trail making test) măsoară 

capacitatea de adaptare a planului de acțiune 
la un mediu schimbător (vezi Lezak'"), funcție 
specifică frontală. În adevăr, urma (trail) B 
evaluează capacitatea de alternare in mod 
secvențial a cifrelor și literelor. Pacienţii pot 
efectua în mod corect unele alternante, dar 
apoi au tendința de a continua doar cu una 
din cele două categorii. , 

În general, frontalii nu prezintă dificultăţi à in 
efectuarea operațiilor matematice de bază, ca 
adunarea și scăderea, dificultate frecventă la 
parietali. Dificultățile apar în cazul încercărilor 
de rezolvare a pr oblemelor aritmice, care com- 
porta un program in mai multe etape™: ana- 
liza logica a datelor; alegerea si programarea 
(seriere in timp) operatiilor, executarea 
operațiilor raportându- se la datele initiale; în 
sfârșit, compararea și verificarea rezultatelor“. 
Printre exemplele de testări care pot crea difi- 
cultäti frontalilor, pot fi menţionate urmă- 


Pozitie intermediară nr. 6 
(două mișcări) 


Pozitie finala nr. 2 
(cinci mişcări) 


FK. 9-10. 


= verde; R = bleu; R = roșu. (Explicaţia în text.) 


Reprezentare schenutica a problemelor experientei turului Londrei (dupa Shallice” - 


modificat ). 


\ 
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toarele: «Se află 18 cărți pe două etajere și de 
două ori mai multe cărți pe o etajeră decât pe 
alta. Câte cărţi sunt pe fiecare etajerá?» sau: 
«Un băiat are 15 ani, tatăl cu 25 ani mai mult, 
iar mama cu 5 ani mai putin decât tatăl. Câţi 
ani au în total cei trei?» În același. sens; unele 
întrebări ale testului . aritmetic: WAIS :sunt 
deopotrivă folositoare. Ca si in. alte domenii 
ale comportamentului, multe din dificultățile 
frontalilor sunt determinate de imposibilitatea 


de a inhiba primul răspuns generat de o frag: 


mentare a informatiei!. B, 

Lhermitte și colab.# au făcut o elegantă de- 
monstratie asupra etiologiei si- mecanismului 
fiziopatologic al tulburărilor vizualoconstructive 
la frontali. Este bine cunoscut cá, în cazul le- 
ziunilor . parietale, activitățile : elementare 
sau «instrumentale»: sunt: perturbate si acest 
lucru poate fi usor constatat in reproducerea 
figurii complexe a lui Rey. În adevăr, pentru a 
fi efectuată în mod corect,'aceasta va pune în 
joc percepţia vizuală și aranjarea în spațiu a 
diferitelor parti înainte de reconstruirea figurii. 
Frontalul efectuează copia printr-un desen 
nestructurat, având detaliile prost plasate; exe- 
cutat din memorie, desenul nu cuprinde decât 
un singur detaliu care va fi reprodus în mod 
stereotip. Pentru a 
Lhermitte si colab.8 au propus pacientului o 
descompunere a figurii bazată pe o structurare 
a desenului în șase etape (întâi elementele 
principale ale primei etape și ale celei de a 
doua), apoi adăugarea detaliilor. Descom- 
punerea datelor propusă de examinator antre- 
neazá la bolnav «o adevărată activitate de 


structurare si o.programare a acțiunii care per- 


mit realizarea perfectă a sarcinii trasate, o 
excelentă copie și o netă ameliorare a repro- 
ducerii din memorie. În același sens, uti- 
lizand cuburile scalei Wechsler, Lhermitte și 
colab.96 au facilitat sarcina bolnavului, descom- 
punând modelul în cuburile constituente într-o 
manieră care să permită alegerea numărului și 
a fetelor corecte ale acestor cuburi. Această 
descompunere a datelor din figura lui Rey sau 
a modelelor din testul cu cuburile scalei 
Wechsler este ineficace la pacienţii care pre- 
zintă o leziune posterioară a creierului. În timp 
ce tulburările constructive la frontali sunt 
datorate unui deficit în stabilirea unui program 
și în realizarea sa, la bolnavii cu leziuni retro- 
rolandice, activităţile cele mai elementare 


elucida mecanismul, 


(instrumentale) . perceptivo-motorii sunt cele 
atinse”. | | 


"alae 


_Sindroame pseudo-frontale:' 

a În urmă cu peste 25 ani, am avansat pentru 
prima 'oară în. literatură” principiul ce are la 
bază. rolul formațiunilor subcorticale in com- 
portament: o leziune subcorticală poate determi- 
na tulburări de comportament, dacă nu identice, 
cel putin similare leziunilor ariilor corticale cu 
care structura subcorticală. respectivă are conexi- 
uni anatomo-fiziologice puternice: În acest capi- 
tol am prezentat deja circuitele de la baza 
mecanismului de punere în mișcare (starting) 
a vorbirii. Ny id 

Prin:notiunea de sindrom pseudo-frontal (in 
engleză: frontal-like syndrome) pe care o vom 
introduce, trebuie să se înțeleagă existența 
unui. tablou comportamental și. neuropsiholo- 
gic de. tip frontal in absența unei leziuni 
frontale dar în prezența unei leziuni a uneia 
sau mai multor structuri subcorticale care au 
aferente și. eferente cu lobul prefrontal. În li- 
teratura actuală, majoritatea : sindroamelor 
pseudofrontale au fost confirmate prin studii 
ale tulburărilor metabolice la distanţă: este 
vorba despre fenomene de diaschisis (vezi ca- 
pitolele I, VI si VII). 

Prima afecțiune în care s-a descris un sin- 
drom pseudofrontal a fost paralizia supranu- 
cleară progresivă (sindromul Steele-Richardson- 
Olszewski); în cadrul acestei entități, leziunile 
anatomice sunt exclusiv subcorticale; sindro- 
mul neuropsihologic este de tip frontal; aceas- 
ta se datorește conexiunilor dintre nucleul dor- 
somedian al talamusului și fata dorsolaterală a 
lobului prefrontal (fig. 9-3.). Tomografia cu 
emisiune de pozitroni a pus in evidenta un 
hipometabolism frontal bilateral!719*, mai pre- 
cis un fenomen de diaschisis (vezi capitolul VII 
pentru mai multe detalii). | 

La pacienţii cu infarctizári talamice bilaterale, 
se poate recunoaște un sindrom prefrontal cu 
psihoză!P. Sindromul neuropsihologic pseu- 
dofrontal este similar, dar nu identic, sindro- 
mului frontal în cazul leziunilor ganglionilor 
bazali! și mai specific în cazul leziunilor bila- 
terale!!!. Recent, s-a avansat ca ipoteză 
faptul cá disfunctiile cognitive ale bolii 
Parkinson ar fi tulburări ale mecanismelor 
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frontale ale proceselor de atenție; sindromul 
cognitiv ar rezulta din degenerescenta iner- 
vatiei dopaminergice ^ mezocorticale care 
survine in cortexul frontal în ‘cazul bolii 
Parkinson!!2"113,. S-au comunicat, de asemenea, 
sindroame pseudofrontale cauzate de leziunile 


mezencefalului ventral, arie de origine a pro-. 


iectiilor ascendente reticulofrontale!4, și chiar 


. "m n ^ 
de medicamente!, Sindromul pseudofrontal in. 


cazul leziunilor bilaterale ale.cerebelului este 
prezentat in capitolul XVI. Ay 
Diagnosticul diferenţial . între sindromul 
frontal și un sindrom pseudofrontal din punct 
de vedere. strict neuropsihologic este adesea 
dificil în cazul evaluărilor.neuropsihologice de 
rutină. Cu toate acestea, tehnicile recente de 


evaluare neuropsihologice sofisticate pot si vor. 


putea face diagnosticul diferențial (vezi capi- 
tolul XVI). În aceste cazuri, imagistica ana- 
tomică (scanner și rezonanță magnetică) trebuie 
să fie asociată cu evaluări metabolice (scintito- 


mografie cu fotoni, tomografie cu emisiune de 


pozitroni). 


3.18. 


Tulburări ale comportamentului social. 


„Diogene era un filozof al Greciei antice care 
trăia ca un cerșetor vagabond si dormea în- 
tr-un butoi. Se pot observa cazuri în care nu 
numai QI, dar, de asemenea, testul Wisconsin 
sunt normale, dar pacienţii să aibă serioase tul- 
burări de comportament social. Este vorba de 
pacienți care neglijează complet igiena perso- 
nală. Au o inteligență medie și unii dintre ei 
sunt uneori agresivi. Astfel, pacienta lui Orell 
și colab.!!? se hrănea foarte prost, prezenta o 


neglijență totală în igiena corporală, avea 


incontinentá, dar refuza să folosească toaleta; 
această pacientă avea un QI verbal de 128 și 
un QI de performanță de 94. Anumiți cercetă- 


tori considerau sindromul lui Diogene ca’ 


ultimul stadiu al unei tulburări severe de per- 
sonalitate. | 

O altă categorie de pacienți este cea cu un 
QI normal, dar incapabili de a se adapta vieții 
sociale de zi cu zi. Vom menţiona trei cazuri 


pertinente. Primul caz cu schimbări grave de 


comportament social semnalat in literatură 
este cel al lui Phineas Gage, pacient al lui 
Harlow!!7, Acest pacient prezenta leziuni trau- 
matice severe orbitofrontale implicând cele 


două cortexuri orbitare și frontale mediane. În. 


ciuda inteligenței normale, avea tulburări 
severe de comportament social: «Gage nu mai 
era Gagel!7». A decedat douăsprezece ani 
după accident; în toată această perioadă nu a 
mai fost capabil să-și reia existența și viata 
independentă din cauza unei lipse de respect 
faţă de toate convenientele vieţii sociale. 
Studiul recent asupra craniului lui Gage a per- 
mis sea paires unor leziuni bilaterale fronto- 
orbitare!!*, | , | 
Al doilea caz este cel al lui Arseni și. 
colab.*. În 1944, în timpul războiului, un ofiter 
a fost ránit de o schijă de obuz. Această schi- 
jă a traversat craniul de la dreapta la stânga, 
realizând practic o lobectomie fronto-orbitară 
bilaterală (verificată prin craniotomie explora- 
torie). Examenele clinice și neuropsihiatrice 
exhaustive au pus in evidenţă: i) un sindrom 
maniacal aproape clasic; ii) tulburări severe ale 
atenției selective (dirijată, divizată și susținută); 
iii) o inteligenţă normală; iv) testul Weigl (pre- 
cursor al testului Wisconsin) normal, ceea ce ar 
demonstra menajarea fetelor dorsolaterale ale 
lobului frontal. Înainte de această rană de 
război, pacientul era unul dintre cei mai buni 
avocaţi ai baroului din București, în viața 
civilă, și un excelent ofițer al armatei. Apoi, 
din cauza stării sale, a încercat să lucreze ca 
funcționar și a fost concediat de peste tot ca 
fiind incapabil de orice muncă din cauza com- 
portamentului (instabilitate psihomotorie, agre- 
sivitate, incapacitate de a planifica și a duce o 
activitate susținută). | | 
Al treilea caz este cel al pacientului EVR, 
comunicat de Eslinger $i Damasio!!”. Evaluarea 
neuropsihologicä a acestui pacient era normala 
(QI global de 127; coeficientul de memorie 140 
si excelente performante la bateria de teste a 
lui Halstead-Reitan). EVR a suferit o lobec- 
tomie orbitofrontală bilaterală. A fost mult 
timp considerat un simulant și nu primea 
nimic din asigurările sale. Trei luni după 
operaţie, s-a întors în afacerile sale din dome- 
niul construcțiilor de case. A dat faliment din 
cauza gravelor erori în investițiile făcute. Apoi 
a ocupat mai multe posturi de unde era con- 
cediat pe motiv de lipsă totală de organizare. 
Comportamentul la lucru era totuși corespun- 
zător.: Viata sa familială, de asemenea, s-a 
dezorganizat: divorțat, recăsătorit și din nou 
divorțat. Exista o disociere evidentă între per- 
formantele anormale la testele neuropsiholo- 
gice și comportamentul normal din viața de zi 
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cu zi. Deficitul major la-EVR consta in special 
în imposibilitatea de utilizare a cunoștințelor 


i normale pentru a face fata vietii de zi cu 
într-un mediu real. De fapt, era vorba. 


E IR o sociopatie. 

Există o serie de publicatii care au men- 
tionat o asociere între leziunile frontale și: tem- 
porale în comportamentul delincvent. Cu toate 
acestea, nu există nici o evidență în favoarea 


unei relații statistice valabile între leziunile: 


frontale și comportamentul - 'criminal!20. 


3.19... 


Lobul prefrontal si sindroamele. T 
psihiatrice | 


În general, din punct de vedere Kopah: 


atric, putem regăsi depresia ‘in cadrul leziu- 
nilor: corticale si subcorticale, mania în cazul 
leziunilor fronto-orbitare, “precum. si dezin- 


hibitia si apatia in cazul leziunilor frontale pe 


linia mediană. 

S-a sugerat că starea «maniacală» ca urmare 
a leziunilor fronto-orbitare este datorată (sau 
asociată) unei superactivitati noradrenergice. “În 
consecință, clonidina, care diminuează 'trans- 
misia noradrenergică centrală, pare să ame- 
lioreze simptomatologia maniacală. 

La anumiți schizofrenici, s-a întâlnit un: sin- 
drom pseudo- -frontal care pare a fi corelat ‘cu 
o scádere a dopaminei in cortexul prefrontal’! 


(vezi, de asemenea, capitolul VIN). Deficitele 


de atenție la schizofrenici! sunt uneori ase- 
mănătoare celor determinate de leziunile fron- 


tale. Weinberger $ si colab. 121 au demonstrat ca: 


i). subiecții normali prezintă o creștere a fluxu- 
lui sanguin cerebral în timpul performanţei la 


testul Wisconsin; ii) pacienții, cu schizofrenie. 
cronică, și simptomatologie clinică frontală si. 
cu rezultate mediocre la testul Wisconsin pre-. 


zintá o diminuare a, fluxului sanguin € cerebral 
localizată, strict la nivelul cortexului prefrontal 
dorsolateral; iii) aceste tulburări par a fi, impu- 
tabile unui mecanism monoaminergic (deficite 
în dopamină. si serotoniná). Există o evidență 
în favoarea .unui mecanism -neurochimic la 
baza sindromului frontal la. schizofrenici, care 
ar. consta în diminuarea funcțiilor dopaminer- 
gice in neuronii mezocorticali dopaminergici, 
care protejează cortexul prefrontal dorsola- 
teral. Teoria dopaminergica în schizofrenie; nu 
a avut probe științifice absolut convingătoare. 


3.20. 


Aspecte privind localizarea și 
lateralizarea lezională 
(vezi. tabelul 9-1) 


 Milner!?? ? a sugerat o specializare emisferică 
bazată pe organizarea temporală a comporta- 
mentului: astfel, frontalii stângi au dificultăți 
în controlul: organizării ordonate a tuturor 
acțiunilor voluntare pe care trebuie să le înfăp- 
tuiască, in timp ce frontalii drepti prezintă: 
deficite doar în privinţa sarcinilor non-verbale 
ce le revin. Din contră, in’ cazul testärilor ce 
presupun controlul secventei: evenimentelor 
intr-o ahumitá ordine provenind din mediul 
extern (r eceiicy), frontalii drepți prezintà difi- 
cultáti independent de modalitate (verbală sau 
nu), in timp ce-frontalii stângi- prezinta difi- 
cultäti moderate sau severe doar pentru sti- 
mulii verbali*5, Smith a constatat că frontalii 
stângi pot avea! un QI mai jos decât frontalii 
drepti; subtestul seriilor de imagini este cel 
mai perturbat!?*; 
Benton!?! a constatat, cá, în cazul leziunilor 
frontale stângi, cele mai perturbate teste in 
raport cu leziunile drepte: sunt: fluiditatea ver- 
bala, (70% la stânga contra 38% la dreapta), 
învățarea verbală (30% | la. stánga si 13% la 
dreapta); in cazul leziunilor drepte, testele. cele. 
mai perturbate. sunt: blocurile de desen (50%. 
la, dreapta. si 10% la stânga), copiile de desene. 
(38% la, dreapta și 10% la stânga) si inter-: 
pretarea proverbelor (25% la dreapta, contra 
20%, la stânga). Orientarea în timp nu a fost 
perturbată în cazul leziunilor unilaterale, dar 
este deficitară la 57% din frontalii cu leziuni 
bilaterale!?1, 


a 56. 1. ‘Aspecte de readaptare 

Readaptarea frontalilor ar trebui sä cu- 
prinda: i) reeducarea deficitelor cognitive; ii) 
readaptarea cognitivă; și iii) tratamentul (even- 

tual medicamentos) al tulburărilor de compor- 
tament. 

Scopul principal al readaptárii cognitive este 
de a elabora strategii de substituție si de com- 
pensare, pentru a ameliora funcționarea în 
viata cotidiană, „La frontali, trebuie vizate: i) 
excesele de comportament: logoree, înjurături, 
jovialitate excesivă; și ii) deficitele de compor- 
tament: inhibitia, indiferența socială, lipsa de 
igienă etc. 
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Sindromul frontal : 
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TABELUL 9-1 | 
Simptomatologie și localizare în sindroamele frontale 


Simptome | Lateralizarea leziunii Localizare 

Hemipareza sau Dreapta sau stânga  Gyrus precentral (circumvolutia frontală 
hemiplegic controlaterala | "ascendentă sau aria 4) 

Incoordonare motorie a - Dreapta sau stánga ^ ~ Gyrus precentral®? 


membrelor in hemipareze 


Hemipareza mușchilor proximali Dreapta sau stânga Arii premotorii (arte 6) 
Reflex de prehensiune Dreapta sau stanga Arie motorie suplimentară și aria 620.7 
controlateral leziunii | 
Apraxie melokinetică : ' Dreapta sau stânga $e: premotorii?? 
pentru miscärile proximale 
ale mușchilor controlaterali 57-9 — 
Apraxia privirii controlaterală. Dreapta sau stânga Aria 893 
Incapacitate de executare a Dreapta sau stânga Arii premotorii (mai ales aria 6 
acțiunilor motorii secvențiale i Fev 1 
Perseverare: | 

cu program motor intact Bilaterala - Arii premotorii c cu extinderi la ganglionii bazali 
- cu dezintegrarea | ^ Bilaterală - - Leziuni prefrontale masive m" 

programelor motorii MIT: 
Tulburári ale motricitàtii Dreapta sau stanga Aria 8, si arie motorie suplimentară! 
oculare voluntare, lipsa 
de persistentă şi delicite 
ale sacadelor oculare dirijate n e " 
Alazie motorie transcorticală “Stânga Arie motorie suplimentară? 
Apraxie buco-facialà | Stânga sau bilaterală — Aria 4. 
Tulburări olfactive (de Dreapta sau stânga Lob prefrontal, fata orbitară 
aceeași parte a leziunii) eap | 
E. omportament sexual anormal ^ Dreapta sau stânga ^ Orbitará^*^* 
‘ow tulburări vegetative: | | 

Tulburäri ale ;Bilateralá | Orbitará ^^! 
comportamentului social . 
Tulburari: emolionale si Dreapta, stânga sau‘ Fronto-orbitará ®t 

"manie" mai degrabă bilaterală a 
Comportament dezinhibat Dreapta sau stânga Lob prefrontal (fata orbitará)*527 ^6 
emotional (Moria) = - 
Nepasare, apatie, inerție motorie Dreapta sau stânga  Lob prefrontal aja dorsolateralà)?5^! 
Tulburári ale explorării VP Bilaterală Pretrontală”! 
Delicit in inhibitia . Bilaterală sau Ariile 9, 19 
unui râs spuns „unilaterală a 
Deficit in orientarea " „ Unilateralá sau e Cones’ prefrontal dorsolateral 
spatiala - . ^ "bilateralá | ru 
Dilicultate de perceptie . © Mai ales dreapta pyi | Dorsalaterala!®” 
(fenomenul Aubert) ms 
Anoinie si diminuare a ~ Stânga Dorsolaterală” oe 
llnentei verbale (emistera dominanta) 

l'ulburári de memorie Dreapta si/sau stánga . Dorsolateraläs!: 
Paramnezie reduplicativa Dreapta Dorsolaterala” 
Confabulatie spontană Bilaterala. Prefrontalá?? 
si impulsiva ' Ll | 
Sindromul Capras, ^. Bilaterală si mai Prefrontalá?!?? 

À "Ho mult la dreapta 
Sindromul Cotard Bilaterală sau în Prefrontală și treimea anterioară a 

A schizolrenie lobului temporal drept 
Apraxia mersului Bilaterală . Prefrontalá: ipd 
Mutism akinetic 'Bilateralá (fata me- Prefrontalá*1925 miu 
Talk) incluzand Q 
i gyrusul cingular à; ; 
Comportament de Bilaterala  Prefrontala?’ 9 
utilizare si de imitare er —9 2 
Tulburári cognitive Unilateralá saw bi- -Prefrontalá! 254770 
! lateralá (vezi textul). . ' 

Diminuarea atitudinilor Dreapta sau stânga — Prefrontalá™ 7 
emotionale si non-emotionale : ne à d : 
Hemi-neatentie frontala De obicei dreapta  . Lob prefrontal (fata dorsolateral) 5 


` 
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Un aspect foarte important este cel al : 
readaptárii psihologice la viata cotidiană. În 
cadrul readaptárii, mult prea des se neglijează 
nevoile concrete ale pacienților; i în acest sens 


este crucial să se ofere ajutor în. problema © 
adaptării pacientului la viata solitară sau. 


comună, în gestiunea bugetului propriu, în ali- 


mentatie, igiena, securitate, în activităţile sale ` 


sociale, serviciu, timp liber, în sfârșit î în viața 
de zi cu zi etc. Această problematică vizează 
asistenții sociali, pe cei ce intervin în neuro- 
psihologie și, de asemenea, familia. , 


Tulburările de comportament. sci a (agre- ; 


sivitate, paramnezie reduplicativă, psihoză 
afectivă, agitație psihomotorie, logoree, i înjură- 
turi, jovialitate excesiva) necesita uneori un 
tratament psihofarmacologic (antidepresive, 


neuroleptice, anxiolitice si anticonvulsivante de ' 


tipul carbamazepinei).. 
In cazul tulburárilor de atentie posttrauma- 


tice de origine frontala (indiferență), s-a utilizat 


amantadină hidrocloridă (Symmetrel) în ideea 
că aceasta are un efect stimulator, mai precis 
crește nivelul dopaminei în cortexul frontal, 
fapt ce determină o activare a sistemelor de 
atenție selectivă frontală, frontotalamică și 


frontolimbică și ameliorează motivația (drive). a 


4 
CONCLUZIE 
Pentru a răspunde la întrebarea: «Care este 
tulburarea majoră din sindromul frontal?», se 
poate cita Luria, care afirmă că ființa umană 
nu se limitează să reactioneze într-o manieră 
pasivă la informația pe care o primeste: are 


intenții de creativitate, elaborează planuri si își . 


programează acțiunile, a căror performanţă o 
evalueazá, isi controleazá si dirijeazá in fiecare 
moment comportamentul pentru a se conforma 
programarii si planificárii; in final, isi verificá 
activitatea  constientá comparánd efectele 
actiunilor sale cu intentiile originare s $i corec- 
tand erorile comise. 


Într-adevăr, tulburarea majoră este «imposi- E 


bilitatea de a duce la bun sfársit o serie de acte 
care au o finalitate; aceastá imposibilitate dea 
persevera în executarea finalizării unui com- 
portament se regăsește în conduita oricărui 
bolnav. frontal70». 


evada din prezent și de a-și planifica viitorul, 


Privati de programele lor 
frontale, incapabili de a face noi achizitii, de a 


‘frontalii rămân paese M prezentului, isi 
pierd autonomia socialä®”61, neputându-se 
adapta exigentelor vietii cotidiene. Din cauza 
indiferentei, a proastei evaluări a situațiilor și 


“a imposibilității de a crea noi asociaţii, frontalii 
„«sunt nu.numai incapabili să învețe, dar mai 


ales sunt incapabili de a învăța să invete”», 
Chiar și cei care pot continua să ducă o viata 


'socială sunt handicapati în viitorul familial si . 


social56,110126, Un exemplu tipic menţionat de 
Barbizet și Duizabo” este cel al unui vechi stu- 
dent la Saint-Cyr, locotenent tânăr și strălucit 


"exponent al generaţiei sale, care, după ce a fost 


lezat de un sindrom frontal de origine trau- 
matică, a continuat o anumită activitate, dar a 
reapărut, douăzeci de ani mai târziu, ca cel 
mai vechi locotenent al Frantei”, 


5. 
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Sindromul parietal 


.M. I. BOTEZ 


1. INTRODUCERE :: 
LOBULUI PARIETAL 
senzilive 
34. Tulburări trolice și vasomotorii 
optocinetic . 3.6. Tulburări gustative 

3.8. Tulburări vizuospatiale 
‘3.10. Hemineglijentä molorie 


de afazie receptivä, de dislexie si de disgralie; 
in procesul de compensare à delicitelor parietale 
3.14. Lobul parietal și circuite cortico-subcorticale: 


32. Tulburări ale sensibilităţii diseriminatorii 
35. Tulburări vizuale si ale nistagmusului 


2. SURSE DE INFORMARE ASUPRA FUNCȚIILOR 
3. SIMPTOMATOLOGIE PARIEFALA 3.1. Tulburări 


33. Tulburări motorii 


37. Tulburările schemei corporale 


3.9. Neglijentă spatială unilaterală 
3.11. A praxii 


3.12. Forme fruste 

rolul sistemului supervizor frontal 
3.13. Epilepsie reflexă parietală 
sindroame pseudoparietale - 


4. ALTE TULBURĂRI ALE ACTIVITĂȚII NERVOASE SUPERIOARE 


3 4.1. Tulburári de memorie 
sindroame confuzionale 4.3. Dementa 


6. EXAMEN CLINIC SI TESTE SPECIFICI 


7. CONCLUZIE 


INTRODUCERE 

Pe fata externă a creierului, lobul parietal 
este delimitat anterior prin scizura centrală 
(sau scizura' Rolando), iar, posterior prin 
santul parieto-occipital si o linie imaginara 
care continua acest sant pe fata externa a 
creierului; limita inferioară este constituită de 
scizura laterală (sylviană) și de o linie imagi- 
nară care continuă această scizură până la 


lobul occipital (vezi Capitolul II). Pe fata. 


internă a creierului, lobul parietal cuprinde 
mai ales lobulul cadrilater. Circumvolutia pari- 


etală ascendentă, sau girusul postcentral (ariile. 


3, 2, 1 Brodmann), este delimitată anterior de 
scizura Rolando și posterior prin ramura ver- 


42. Tulburari de personalitate și 


5. CORELA [II ANA TOMO-CLINICE 
ALE FUNCTIILOR LOBULUI PARIETAL 
8. BIBLIOGRAFIE 


ticală a santului anterior parietal (șantul post- 
central); lobulul parietal superior (ariile 5 si 7) 
este delimitat in raport cu lobulul parietal infe- 
rior (aria 40 sau girusul supramarginal si aria 
39 sau girusul angular sau pliul arcuit) prin 
ramura orizontală a șanțului anterior parietal. 
Pe fata interna a emisferei, limita anterioară a 
lobului parietal este constituită dintr-o prelun- 
gire imaginară a scizurii Rolando (cunoscută, 
de asemenea, sub denumirea de scizură cen- 
.tralá), în timp ce limita posterioară este re 
prezentată prin șanțul parieto-occipital (vezi 
Capitolul Il). 

Lobul parietal la om este o structură supe- 
rior dezvoltată pe scară filogenetică; suprafața 
cortexului asociativ parietal este de 7,5 cm? la 
macucus, în timp ce aceeași structură măsoară 
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150 cm? în creierul uman!. Lobul parietal 
funcționează în strânsă relație cu alte structuri 
cerebrale, fapt ce explică simptomatologia cli- 
nică, urmare a leziunilor acestui lob?. 

Lobul parietal este divizat în trei regiuni 
funcționale. Cea dintâi este aria primară de 
proiecție primară a sensibilităţii elementare 
(câmpurile 3, 2, 1 Brodmann), adică aria de 
proiecție a neuronilor talamo-corticali (aria SI). 
A doua regiune este cea a ariilor de asociaţie 
mai degrabă unimodale: partea anterioară a 
ariilor 5 si 7, la fel ca și ariile SII, SIII si SIV 
și aria senzorială suplimentară pe porțiunea 
medială a ariei SF (vezi Capitolul II). De 
interes particular este aria senzitivă secundară 
SII, situată in partea joasá.a lobului parietal, 
deasupra insulei. Spre deosebire de aria SI, 
aria SII primește proiecţiile sensibilităţii celor 
două hemicorpuri. Leziunile ariilor de asociaţie 
unimodală determină tulburări complexe alé 
sensibilitätii somatice. A treia regiune este cea 


a ariilor terțiare de integrare. plurimodala: 


(somatosenzitive, : vestibulare, vizuale și 'sim- 
bolice), care includ zona mai posterioară a cor- 
texului asociativ pariet tal terțiar (porțiunile pos- 
terioare ale ariilor 5 si:7 si ariile 39 și 40%). 

În acest capitol, vom trata această divizare 


psihologică de bază a funcțiilor, parietale. În 


acest sens, leziunile ariilor primare (ariile 5.2, 
1) determină tulburări senzitive mai mult sau 
mai putin elementare de tip hemianestezic, de 
exemplu, leziunile ariilor secundare determină 


deficite unimodale de integrare a perceptiilor. 


senzitivosenzoriale (anomie tactilă, de exem- 
plu), în timp ce leziunile ariilor 39 (gyrus angu- 
lar sau pliu arcuat) și 40 (gyrus supramarginal) 
sunt arii terțiare, ale căror leziuni antrenează 
deficite ale mai multor modalități senzitivo- 


senzoriale, precum și tulburări ale funcțiilor, 


1 


simbolice (exemple: sindroamele Gerstmann 


„sau Anton-Babinski). 

În localizarea acestor leziuni, trebuie ținut 
cont de faptul că lobii parietali drept și stâng 
funcţionează grosso modo după . principiul 
i general al funcționării emisferice: | emisfera 
cerebrală dreaptă controlează gândirea și me- 
moria spaţială, în timp ce emisfera stângă este 


interesată de memoria și gândirea simbolistă: 


sau abstractă, mai precis, chiar de noțiunea de 

spațiu «abstract» sau simbolic??; Acest prin- 
cipiu se aplică simptomatologiei parietale ca 
urmare a leziunilor ariilor de — multi- 
modale (sau terțiare). 


2 
—€———————— SO, 
SURSE DE INFORMARE ASUPRA 
FUNCTIILOR LOBULUI PARIETAL 


Semnele neurologice fundamentale ale sin- 
dromului parietal se regásesc in toate vari- 
etátile etiologice și doar expresia lor variază in 
functie de evolutia si extinderea procesului 
lezional?. Trebuie menţionate: stimulările elec- 
trice ale cortexului parietal la subiectii 
conștienți (vezi articolul lui Malteer?), trauma 
tismele localizate” „ tumorile parietale!?, acci- 
dentele vasculare din teritoriul sylvian profund 
și SIDA. 

În cursul ultimilor ani, studiile metabolis- 
mului. (tomografie cu pozitroni, studii ale flu- 
xului sanguin cerebral) la subiectii normali 
care efectueazá anumite testári comportamen- 
tale au deschis noi domenii de cercetare pen- 
tru intelegerea localizarilor functiilor lobului 
parietal. 

„Experimentul pe animale a furnizat infor- 
matii mai ales cu, privire la evaluarea pozitiei 


-si deplasării fiecărui segment corporal la ni- 
velul circumvolutiilor parietale ascendente 
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precum + si cu privire” la neuronii specializați în 
disc mișcării, in ariile, Sa À. 


| ie REN 
SIMPTOMATOLOGIE PARIETALA 


3.1. 


Tulburări senzitive 


3.1.1. Epilepsie somatosenzitivă parțială 

Acest tip de crizei constă în apariția spon- 
tană a furnicăturilor (parestezii), mai rar dureri 
și senzații de electrocutare care debutează în- 
tr-o regiune a corpului, întotdeauna controla- 
teral leziunii (criză senzitivă „parțială simplă 
sau complexă).. Leziunea se poate localiza din 
punct de vedere clinic tinând cont de debutul 
crizei: dacă paresteziile î își fac apariția întâi în 
gambă, leziunea este localizată pe fata’ intemă 
a lobului parietal; dacă criza interesează încă 
de la început hemifata și degetul mare, lezi- 
unea este localizată pe fata externă a lobului 
parietal controlateral, urmând topografia 
homunculusului (vezi Capitolul II, fig. 2-23). 
Destul de des, criza senzitivă focală iradiază în 
cortexul motor și este urmată de o criză moto- 
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rie jacksoniana si chiar de o generalizare (criza 
epileptică grand mul). 


31.2. Hemianestezie parietală | 

Leziunile distructive ale circumvolutiei parie- 
tale ascendente (aria SI) (de obicei vasculare) 
pot. determina . hemianestezii (sau hemihi- 
poestezii) parietale. Aceste hemianestezii nu 
sunt niciodată bine delimitate la. un hemicorp; 
ele sunt destul de variabile ca topografie. 
Critchley’ subliniază următoarele particularități 
ale hemianesteziei parietale: i) membrul supe- 
rior este de obicei mai atins decât membrul 
inferior; ii) extremitățile distale ale membrelor 
sunt mai afectate decât extremitățile: proximale; 
iii) este vorba, de obicei, de hemihipoestezii 
care cruta anumite regiuni ale hemicorpului 
controlateral și. care, uneori, pot fi destul de 
limitate, având chiar’ o topografie de hipo- 
estezie pseudoradicularä. 


3.13. Sindrom cortical pscudotalamic | 

Acest sindrom descris de Foix (vezi’) se ca- 
racterizează printr-o. hipersensibilitate dure- 
roasă la stimulii tactili și termici în hemicorpul 
controlateral leziunii. Această hiperpatie nu 
este acompaniată de tulburări de simt. al 
pozitiei, ale discriminarii sau stereognoziei? à 


3.1.4. Date anatomo-clinice si 

metabolice recente 

Evaluările clinice _ sofisticate legate de 
tablourile imagisticii moderne au pus în evi- 
dentá trei sindroame: i) un sindrom de hemi- 
anestezie parțială, ca cel mentionat înainte”; 
acest sindrom este secundar leziunilor corte- 
xului senzitiv primar; îi) un sindrom senzitiv 
faciobrahiocrural, care este caracterizat printr-o 
atingere globală a tactului, durerii, sensibilităţii 
termice și vibratiei; acest sindrom este datorat 
leziunilor operculum-ului parietal, substantei 
albe a lobului parietal și pártii posterioare a 
insulei; în sfârșit iii) un sindrom cortical.sen- 
zitivosenzorial pur (astereognozie, tulburări ale 
grafesteziei și ale sensibilităţii profunde a arti- 
culatiilor); este: vorba de sindromul Verger- 
Dejerine Mouzon; sindromul este determinat 
de accidente sete ix vasculare parietale pos- 
tero-superioarel*. Se pare că atingerea ariei 
senzitive SH ar fi cauza majoră a aparitiei sin- 
dromului pseudotalamic!“!?. Aria SII ar avea 
rol principal in discriminarea somestezică 


pasivă, în timp ce rolul ariei Sl ar fi mai ales 
acela al TUE elementare si al tpi 
stimulului!! 


à. 


Tulburări ale sensibilităţii discriminatorii 

Funcţiile fundamentale ale cortexului senzi- 
tiv constau în discriminarea corectă a inten- 
sitatii si localizării stimulilor, în aprecierea 
dimensiunii, formei, grosimii și texturii obiec- 
telor și în perceperea relațiilor vizuospațiale””. 
Utilizând teste specifice pentru sensibilitatea 
discriminatorie (sensibilitate la presiune, dis- 
criminare între două puncte, simtul poziției și 
recunoașterea tactilă a obiectelor) la 127 bol- 
navi cu ablatie corticală unilaterală bine deli- 
mitată, Corkin și colab.” au constatat că de- 
ficite permanente au apărut doar după ablatia 
girusului postcentral controlateral; câtiva pa- 
cienti au demonstrat un deficit senzorial ipsi- 
lateral, dar acest deficit s-a legat de severitatea 
leziunii, și nu de lateralizarea emisfericà. 
Leziunile selective ale lui SI și SII par să 
antreneze un deficit senzitiv controlateral glo- 
bal, în timp ce, ipsilateral, există un deficit 
doar in recuhipaptenea tactilă a directiei și 
formei stimulilor’. 


3.2.1. Extinctia 

Sinonim: neatentie senzitivă. În timpul unei 
stimulări (tactilă sau împunsătură) izolate, de 
partea dreaptă sau stângă a corpului, bolnavul 
(cu ochii închiși) este conștient de intensitatea 
și localizarea stimulului. Din contră, dacă 
această stimulare de fiecare parte a corpului 
este practicată în mod simultan, același pacient 
nu va recunoaște atunci decât stimularea unei 
hemiparti a corpului, mai precis va prezenta o 
lipsă de atenţie sau o abolire a senzatiilor în 
cealaltă jumătate a corpului. Practic, în cazul 
unei stimulări duble, zactilă sau dureroasă, 
pacientul va conștientiza doar stimularea prac- 
ticată la nivelul hemicorpului sănătos (de 
exemplu, atunci când există o leziune parietală 
dreaptă, va fi conștient doar de existența unei 
stimuläri a hemicorpului drept, nesesizand 
excitatiile simultane din hemicorpul stâng, con- 
trolateral leziunii)!5!°. Forme “similare de 
abolire pot fi întâlnite în cazul modalitătilor 
vizuale sau auditive'17.15. 
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3.2.2. Cercurile lui Weber 

Dacă la încheietura mâinii unui subiect nor- 
mal, având ochii închiși, se practică o stimula- 
re simultană cu două ace foarte apropiate (la 


1 mm distanță, de exemplu), subiectul va per- . 


cepe o singură stimulare și nu două. La nivelul 
corpului uman, distanta necesară între două 
puncte înainte de a percepe două stimulări 
diferite. este variabilă: foarte apropiată la 
nivelul vârfurilor. degetelor: mâinii (0,1 cm), 
mai mare în cazul altor suprafețe corporale 
(2 cm la încheietura mâinii, de exemplu). În 
sindromul parietal, distanța necesară: în mod 
normal pentru discriminarea între aceste două 
puncte este net crescută în hemicorpul contro- 
lateral. În neurologia clasică s-a folosit un com- 
pas pentru evaluarea acestor tulburări, și aces- 
ta este motivul, pentru care fenomenul. a fost 
denumit «cercurile lui Weber». | 


323 . Astereognozia | 

, Astereognozia are cà sinonime: asimbolia tac- 
ul, agnozia tactild, cecitatea tactild, afazia tac- 
Hla, apraxia tactilif?. Acest deficit se caracte- 
rizeazà prin incapacitatea de identificare a 
unui obiect prin simpla manipulare, fără aju- 
torul vederii, in absenta unui deficit senzitiv 
sau motor elementar. În timp ce in agnozia tac- 
Hlă primară pacientul este incapabil să identi- 
fice calitățile unui obiect din cauza incapacității 
de a evoca imaginile tactile, in astereognozia 
purd, evocarea calitatilor fizice ale obiectului 
nu este pierdută, dar nu poate fi asociată altor 
reprezentări senzitivosenzoriale; în consecință, 
recunoașterea unui obiect devine imposibilă. 
Delay” a subdivizat astereognoziile în: 1) amorfo- 
gnozie (imposibilitatea recunoașterii formei 
obiectului ca urmare a simplei manipulării); ii) 
ahilognozie (imposibilitatea recunoașterii cali- 
tátilor fizice ale obiectelor); iii) imposibilitatea 
identificării unui obiect în absența amorfo- 
gnoziei și ahilognoziei; este vorba de asimbolia 
tactilif, care corespunde agnoziei tactile primare 
descrise de ‘alti autori”. Denny-Brown și 
colab. au considerat astereognozia ca pe o 
varietate a umorfosintezei, adică un deficit si- 
tuat la nivelul inferior al perceptiei senzoriale. 
Acest ultim deficit ar consta in incapacitatea 
de à efectua o sintezá a senzatiilor tactile, sin- 
teză care ar trebui să ducä la perceperea unei 
forme în ansamblul sáu. Semmes și colab.2!22 
au demonstrat că: i) tulburările discriminării 


a 


tactile a formei pot apărea sau nu în același 
timp cu tulburările senzoriale; îi) în cazurile în 
care este prezervată discriminarea normală a 
calităţii obiectelor. (mărime, țesătură, rugozi- 
tate), tulburarea priveste. doar. identificarea 
formei; și iii) deficitul de sensibilitate tactilă 
elementară este asociat cu deficite in discrimi- 
narea tactilă ‘a formei dacă leziunea este late- 
ralizată în emisfera dreaptă (legată de ori- 
entarea spaţială). 


3.3 


Tulburări motorii 

. 3.3.1. Deficit motor 

Doar in cazul leziunilor fronto-parietale care 
implică circumvolutia frontală ascendentă se 
pot întâlni deficite motorii adevărate, de tip 
mono- sau hemiplegic. Se pot regăsi forme de 
hemiaspontaneitate motorie și - forme retro- 
rolandice ale neglijentei motorii. Existența unei 
componente lezionale parietale î în hemipareza 
corticală poate ‘fi suspicionată? ‘atunci când 
hemiaspontaneitatii motorii i se adaugă o 
tendință a membrului superior afectat de a 
păstra posturi catatonice, precum și un anumit 
grad de hipotonie, mai curând decât o spas- 
ticitate la nivelul brațului sau al piciorului 
afectat. | 


3.32. Ataxie parictala ' 
." Componenta statică a ataxiei parietale a fost 


„descrisă de Alajouanine și Ackerman (vezi arti- 


colul lui Schott și Dumas’) sub formă de 
"mână instabilă ataxică”. Componenta cinetică 
poate fi pusă în evidenţă în cazul probei deget 
peste deget, cu ochii închiși; î în această situație, 
degetul «căutat» (de partea bolnavă) este difi- 
cil de atins”. Alteori, degetul «care cauta» (de 
partea bolnavă) ezită înainte de a atinge dege- 
tul «căutat» (de partea sănătoasă). Această 
situație în care există în mod cert o proastă 
apreciere a coordonatelor mișcării în spațiu a 
justificat (într-o oarecare măsură) termenul 
de incoordonare pseudocerebeloasă (vezi 
Critchley’). Diagnosticul” diferențial. clinic cu 
sindromul cerebelos devine încă și mai dificil 
atunci când ataxia parietală se acompaniază de 
o hipotonie, de.o mărire a balansului și à 
reflexelor pendulare”. Ataxia parietală nu tre 
buie confundată cu ataxia opticá?..Din punct 
de vedere clinic, pacienţii cu. ataxie pariet tală 
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pură se plang de faptul că, în ciuda unei forțe 
normale, a faptului cá văd foarte bine o țintă 
anume (de exemplu, o scară sau un creion de 
pe masă), și a faptului că știu perfect direcția 
care trebuie urmată pentru a apuca obiectul, ei 
o iau «într-o parte». Din punct de vedere cli- 
nic, prezintă o anumită descompunere a mis- 
cărilor, o hiper- sau hipometrie, ca si un tre- 
murat usor?^; nu există deficit proprioceptiv. 

Vechii cercetători au considerat acest tip 
neobișnuit (dar bine documentat din punct de 
vedere clinic) de ataxie ca pe o dovadă de 
lezare a proiectiilor parietale ale căilor cerebe- 
loase. Se consideră că ataxia parietală, ar putea 
fi datorată unei leziuni a ariei 2v. Această arie 
este localizată la joncțiunea dintre aria senzi- 
tivă primară și cortexul parietal posterior de 
asociaţie. Aria 2v contine. o convergență poli- 
senzorialá a aferentelor cerebelo-vestibulare, 
proprioceptive si vizuale. Mecanismele ana- 
lizei senzoriale a pozitiei corpului in raport cu 
exteriorul in timpul mișcării ar putea fi per: 
turbate în cazul leziunilor acestei arii, expli- 
când astfel apariția acestei forme destul de rare 
de ataxiel. | 

3.3.3. Pseudoatetoza parietală 

Când se cere unor pacienți cu leziuni ale 
ariilor parietale unimodale de a închide ochii 
și de a păstra membrele superioare în extensie, 
se pot observa uneori mișcări lejere reptacu- 
lare, lente, asemănătoare mișcărilor atetozice. 
Aceste tulburări pot fi acompaniate de o aste- 
reognozie, dar nu de asomatognozie și nici de 
indiferență spațială unilaterală. 


3.3.4. Hemipareză ataxică 

Sindromul de hemipareză ataxică a fost 
descris de Fischer si-Cole?'; acest sindrom 
poate fi recunoscut în cazul leziunilor sub- 
stantei albe situate sub lobul parietal inferi- 
or, Tabloul clinic este cel al unei hemi- 
pareze acompaniate de ataxie cu un hemisin- 
drom cerebelos, ambele situate controlateral 
leziunii. Uneori, existá un sindrom de ataxie 
proprioceptivá supraadäugatä?, caracteri- 
zată prin: i) o mișcare greșit dirijată si destul 
de variabilă dintr-un moment în altul; îi) o 
dezorganizare a mișcării; și iii) o agravare a 
deficitului prin închiderea ochilor. Ataxia cere- 
beloasă se caracterizează printr-un tremurat 
intenționat la testele deget-nas-deget sau căl- 


câi-genunchi; situația nu se agravează în cazul 
închiderii ochilor. 

. Sindromul hemiparezei ataxice controla- 
terale leziunii poate fi determinat ca urmare a 
leziunilor diferitelor nivele ale sistemului ner- 
vos central, după cum urmează: în substanța 
albă parietală”, corona radiata, talamusul, 
capsula internă, regiunea subtalamică, pedun- 
culul cerebral și chiar teritoriul arterei cerebe- 
loase superioare?7"%. Studiile fluxului sanguin 
cerebral și studiile cu SPECT în cazul acestor 
leziuni subcorticale au demonstrat existența 
unei hipoperfuzări de aceeași parte în lobulul 
parietal inferior (diaschisis), precum și hipo- 
perfuzări la nivelul cerebelului controlateral?. 
Tabloul clinic și anatomofuncțional a permis 
cercetätorilor 25 să tragă concluzia că sindro- 
mul este determinat prin existența leziunilor la 
diferite nivele ale sistemului nervos central, 
care întrerup funcționarea normală a circuitu- 
lui în dublu sens între ariile asociative ale lo- 
bului parietal inferior și lobul anterior al cere- 
belului?*, | 

Din păcate, nu există studii neuropsiholo- 
gice impuse pentru acest sindrom; există doar 
menționarea existenței lor și aceasta se dato- 
rează cu certitudine faptului că cea mai mare 
parte a observaţiilor publicate se referă in ge- 
neral la cazuri individuale studiate doar din 
punct de vedere neurologic. Se poate suspi- 
ciona că astfel de tulburări există în funcție de 
localizarea subcorticală a leziunii și că, în acest 
sens, cititorul este trimis spre studiile privind 
neuropsihologia formațiunilor subcorticale pre- 
zentate în diverse capitole ale acestei lucrări. 


3.3.5. Prehensiune instinctivă și reacție 

de sprijin (placing) 

Hécsen și colab.2% au descris — în cazul le- 
ziunilor retrorolandice - o activitate de căutare 
și de prehensiune a mâinii. În acest sens, orice 
obiect prezentat pentru a fi atins sau văzut era 
apucat; pe de altă parte, bolnavul executa cu 
bratul o serie de mișcări de urmărire și căutare 
a unui obiect în mișcare. Acest fenomen de 
prehensiune instinctivă a fost observat în cazul 
leziunilor parietale posterioare homolateral de 
leziune”. Reflexul de lafomare a piciorului 
(groping al piciorului), precum și cele trei va- 
riante semiologice (forward groping, medial 
groping si lateral groping) au fost descrise de 
mult de către Fradis si Botez™ în cazul leziu- 
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nilor frontale (de obicei, bilaterale). Atingeri 
difuze implicând lobii parietali pot fi. totuși 
suspectate retrospectiv la unii din pacienții lor. 

Mai târziu, Botez?! a descris reactia de spri- 


jin (placing); poziția optimală pentru obținerea 


acestui comportament motor anormal este cea 
în care bolnavul se află în pozitie șezând, cu 
picioarele atârnând, mai precis aceeași poziție 
ca. pentru obținerea reflexului de tatonare al 
piciorului. Botez a descris trei forme ale 
reacției de sprijin la om (reacția de sprijin 
vizual, reacția de sprijin prin excitatia tactilă a 
feței dorsale a. piciorului și reacția de 'sprijin 
prin:excitatie tactilă a fetei plantare a picioru- 
lui). Această reacție este de obicei ipsilaterală 
leziunii, dar. la toti bolnavii existau semne de 
suferință emisferica bilaterală (fig. 10-1). : 


3.3.6. Reacţii de evitare 

Aceste reacţii sunt cunoscute, de asemenea, 
sub denumirea de apraxie repulsivd, Acest sin- 
drom a fost descris initial de Denny- -Brown si 
Chambers la maimuta! . Recent, s-a descris, un 
sindrom similar la om i: cazul leziunilor pari- 
eto-temporale | bilaterale? ?: atingerea membrelor 
și/sau a. capului declanșează. mișcările de 
evitare exagerate, € care reprezintă. o reactie de 
respingere a mediului, înconjurător. Aceste 
mișcări de evitare se acompaniază de un refuz 
al. mâncării: dacă i se dă mâncare în gură, 


pacientul o respinge. spre exterior cu ajutorul 


limbii, Pacienţii. trebuie hrániti cu ajutorul son- 
delor gastrice.. Acest . sindrom, pentru care 
autorii sugerează numele de sindrom, Denny- 


FIG. 10-1- — 
Atingerea feței dorsale a piciorului cu o scândură de 
leum deternund o mișcare de deformare si de sprijin: pe 
scândură”. Reprodusit cu permisinnei: Journal Canadien 
de Sciences Neurologiques 


“Studiul reacției de sprijin (placing). 


Brown si Chambers, ar reprezenta. pesto 
sindromului Klüver-Bucy la om**. 


3.4. r 


Tulburări trofice si vasomotorii 

Amiotrofia parietală vizează in mod selectiv 
un membru superior, mai rar un membru in- 
ferior?. Este, de. obicei, distală, interesând 
mușchii mici ai mâinii, controlateral leziunii; 
câteodată se localizează la umăr. Amiotrofia 
este însoțită întotdeauna de o hipotonie ma- 
joră. Acest tip de amiotrofie, descrisă începând 
cu, sfârșitul secolului trecut in literatura 
franceză (vezi articolul lui Botez?) survine; 
i) în accidentele cerebro- vasculare acute; it) în 
tumorile girusulii postcentral; și iii) in hemi- 
plegiile infantile?.|La pacienţii cu accidente 
gerebro- -vasculare acute, atrofia poate apărea 
după două sau trei săptămâni, în timp ce, la 
pacienții cu tumori, ea apare la debutul bolii, 
Mecanismul avut în vedere de unii autori este 
cel al unei imobilizări funcționale precoce, 
mecanism care,’ dupa: opinia noastră; nu este 
valabil (pentru majoritatea cazurilor), căci 
atrofia își poate face apariția la debutul bolii si 
chiar în absența unui deficit motor“. În acest 
sens, 0. degenerescenta anterograda (feedback 
degener ation) a fost sugerata (dar nu dovedită) 
ca mecanism fiziopatologic?"!. In tot cazul, 
valoarea clinică a atrofiei de origine centralá 
(in. lipsa unei hemiplegii vechi) rămâne vala: 
bilă; î în prezența acestui tip de atrofie, o le- 
ziune evolutivă a girusului postcentral contro- 
lateral 'trebuie cercetată. Putem întâlni alte tul- 
burări asociate amiotrofiei, de exemplu un 
hemisindrom vasomotor simplu sau sindroame 


umăr-mână?. 


3.5. 


“Tulburări vizuale si ale: nistagmusului 
l - optocinetic 


‘Daca leziunea parietala este strict corticală, 
nu va exista nici o modificare a nistagmusului 
optocinetic'si nici lezarea căilor optice. Alte- 
rarea nistagmusului optocinetic poate, totusi, fi 
observată în cazul invaziei substanței albe 
subiacente (leziuni parietale subcorticale). Le- 
ziunile părții postero-inferioare a lobului pa 
rietal pot antrena © cvadranopsie inferioará 
controlateralá; ca urmare a lezării fasciculului 


parietal al radiaţiilor optice”. 
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3.6. 


— = M I M —— 


Tulburari gustative 


În mod clasic, reprezentarea corticală a gus- 
tului este situată la nivelul ariei 43 în vecină- 
tatea ariei buco-linguo-faringiene. Se poate 
considera că reprezentarea gustului este loca- 
lizată mai ales la nivelul cortexului senzorial 
inferior și în regiunea insulară. 


au și 


" Tulburările schemei corporale 


3.7.1. Generalitati 

Imaginea corporală normală reprezintă o 
schemă conștientă, structurată, a percepției 
spaţiale a corpului nostru; această schemă este 
elaborată gratie informațiilor senzoriale (sen- 
zitive, vizuale, proprioceptive și vizuale), vechi 
si noi. Lobul parietal joacă un rol funda- 
mental în integrarea complexă spatio-tempo- 
ralá, care este baza imaginii: noastre corporale, 
în același. timp statică și cinetică. Pe de altă 
parte, conexiunile parieto-occipitale și parieto- 
temporale permit sinteza unificată a imaginii 
corpului și o înscriu în aria constientei experi- 
mentale si notionale*”. Este cert că tulburările 
imaginii corporale sunt întâlnite în clinică mai 
ales în cazul leziunilor parietale, dar survin în 
general în toate cazurile în care aferentele 
somestezice sunt intrerupte (membru-fantoma 
la cei amputati sau cu leziuni de plex și medu- 
lare). Tulburările imaginii corporale pot fi 
clasificate în două grupuri??*; i) tulburări uni- 
laterale afectând partea de corp controlaterală 
leziunii (exemple: hemiasematognozia și ano- 
sognozia în hemiplegie); și ii) tulburări bila- 
terale (exemple: dezorientare dreapta-stânga, 
agnozie digitală, autotopoagnozie și asimbolie 
la durere). Rolul lobului parietal posterior în 
percepția spatialá “(spațiu extrapersonal | și 
schemă corporală) demonstrează că emisfera 
dreaptă este îndeosebi interesată de imaginea 
hemicorpului controlateral (exemplu: hemiaso- 
matognozie stângă), în timp ce emisfera stângă 
conduce cele două parti ale corpului®. 

Hemiasomatognozia poate fi divizată7- in 
hemiasomatognozie conștientă și inconștientă. 

Hemiasomutognozia conștientă este în mod 
obișnuit paroxistică, mai precis epileptică sau 
migrenoasă; pacientul relatează în mod spon- 
tan medicului că a pierdut percepția unei părți 


a corpului sau că percepția a fost perturbată în 
mod tranzitoriu. În unele forme de migrenă 
insotitoare, este vorba de modificări spontane 
de volum, de formă sau înălțime a unui mem- 
bru sau părti de corp (sindromul «Alice în Ţara 
minunilor»). În «pilepsiile focale de. origine 
parietală posterioară, se pot întâlni atât senti- 
mentul paroxistic de absenţă a unui segment 
de corp, dar, de asemenea, sentimente bizare, 
precum existența unui segment suplimentar de 
corp (al treilea membru fantomă) și senzaţii de 
amăgire și transformări corporale VF 

Hemiasomatognozia inconștientă (sau hemi- 
depersonalizarea) este pierderea constientei 
existenței unei jumătăți de corp, care poate fi 
sau nu paralizată. Pacientul se comportă ca si 
cum aceastá jumátate de corp n-ar exista. Spre 
deosebire de hemiasomatognoziile constiente, 
forma inconștientă este o tulburare permanen- 
tă”. 


372. Sindromul Anton Babinski 
Descris spre sfârșitul secolului trecut, acest 


Sindrom are ca semn de bază unosognozia 


hemiplegiei, adică dispariția mai mult sau mai 
putin totală a hemicorpului stâng, din câmpul 
constientei; este vorba de o formă majoră de 
hemiasomatognozie!!. Bolnavul nu poate fi 
deloc convins, sub nici o formă, de către exami- 
nator că este hemiplegic. El poate declara că 
brațul său stâng și piciorul stâng aparțin exami- 
natorului sau unei alte persoane care doarme 
în același pat; uneori, impresia existenței unui 


al treilea” membru fantomă poate fi asociată 


hemiplegiei. În formele benigne, bolnavul 
poate' demonstra doar o lipsă de interes pri- 
vind existența hemiparezei sale; acest fenomen 
este numit anosodiaforie?. Alloestezia se carac- 
terizează prin faptul că bolnavul percepe 
mișcările spontane ale unui membru lezat ca și 
cum ar fi efectuate de partea sănătoasă". 
Hemiplegia și anosognozia se însoțesc de obi- 
cei de o hemihipoestezie. 


37.3. Sindromul Gerstmann 

Acest sindrom? se caracterizează printr-o 
tetradă simptomatică: agnozie digitală, agrafie 
pură, dezorientare dreapta-stânga și acalculie 
(sau discalculie). În agnozia digitală, bolnavul 
este incapabil să recunoască, să identifice, să 
diferentieze, să numească, să selectioneze, să 
precizeze și să aleagă degetele mâinilor sale 
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dintre cele ale examinatorului. Erorile sunt in 
general mai frecvente in cazul celor trei degete 
din mijloc, comparativ cu degetul mic si cel 
mare. Pacientii sunt în: general inconstienti sau 
nu-si dau seama de erorile lor și, prin urmare, 
nu fac nici un efort! pentru a le corecta. 

Agrafia fără alexie (agrafia apr uxică) este ca- 
racterizată printr-o tulburare severă a scrisului 
0 Sak și după dictare, în timp ` ce copierea 
unui text este mai putin afectată. 

Dezorientarea dr eupta-stanga este incapaci- 

tatea de identificare a părții drepte sau stângi 
a propriului corp față de cel al examinatorului. 
Sindromul implică toate componentele anato- 
mice ale’ corpului. 

Tulburările de calcul pot crea subiectului un 
adevărat haos numeric; rezultând din incapa- 
citâtea de a putea scrie corect cifrele dictate, de 
a aranja corect coloanele de cifre pe o foaie de 
hârtie, de a diferenția sutele, miile etc. Con- 
ceptul aritmetic este pierdut; adunarea, scă- 
derea, împărţirea sunt de obicei mai deficitare 
ca înmulțirea, „care reprezintă me) said 
automatizată” : i ; ; 

Benton? a contestat existenta clinica a sin- 
dromului Gerstmann din două motive: i) tetra- 
da simptomaticá completă. este mai curând 

rară (se pot recunoaște două sau, trei semne 
din „patru, :mai frecvent decât toate patru 
împreună) și ii) existența altor tulburări înso- 
tind foarte frecvent unul sau două semne ale 
sindromului, precum: deteriorare mentală, tul- 
burări afazice, agnozia culorilor, dezorientare 
vizuală, apraxie constructivă etc. Waij cercetă- 
tori au negat existența sindromului!“ "lin timp 
ce alte studii au demonstrat entitatea sa cli- 
nica, În concluzie, admitem, alături de 
Frederiks" si Hécaen și Albert“, că existența 
sindromului Gertsmann în forma sa completă 
sau incompletă este de o valoare practic incon- 
testabilă.din punct de vedere anatomoclinic: : 


3.7.4. Autotopoagnozia 

Autotopoagnozia se caracterizează prin 
pierderea de către: bolnav a facultății de a 
localiza și numi diferite parti din corpul său 
sau al examinatorului. Există o evidentă di- 
'sociere între capacitatea păstrată de a arăta 
hainele și obiectele la cerere și dificultatea, ve- 
rificată, a bolnavului de a arăta și denumi 
diferitele parti ale propriului corp” 


3.7.5. Asimbolia la durere 

(hemiagnozia dureroasă) 

Sindromul® constă într-un comportament 
neobișnuit . vizavi de stimulările dureroase. 
Senzatiile elementare erau intacte, dar bolnavul 
nu reacționa la; durere; alteori, reacția era 
incompletă sau chiar nepotrivită: pacientul 
surâdea în timpul unei stimulări dureroase, 
Critehley? a considerat asimbolia la durere ca 
pe o tulburare somatognozică, în sensul că 
stimulul dureros nu este perceput conștient ca 
provenind din același corp. 


9.8. 


Tulburări vizuospatiale 


3.8.1. Generalitati: tulburări de localizare 

și percepție vizuospatialá 

Atát din punct.de vedere clinic, cât si expe- 
rimental, se admite in prezent rolul important 
al cortexului parietal în integrarea stimulilor 
vizuospatiali cu răspunsurile motorii”. 

“La bolnavii cu: Bale meee cranioce »rebrale, 
Holmes si Horraa' au descris o serie de tul- 
burari.de percepție vizuospatialä. Când bol- 
navul încerca să apuce un obiect în fata lui, 
mâna se rătăcea în direcție greșită. Cel putin 
în parte, acest deficit poate fi considerat astăzi 
ca o ataxie optică sau un fenomen de misreach- 
ing (fig. 10-2). "Tulburările de localizare a 
obiectelor in spațiu au fost împărțite” in două 
categorii: i) tulburări de localizare absolutd, 
caracterizate prin incapacitatea bolnavului de 
a determina poziția în spațiu a obiectelor în 
raport cu: propriul corp; ii) tulburări de 
localizare relativă, caracterizate mai ales prin- 
-tr-o proastă apreciere a. direcției și distanţei. 
În acest sens, bolnavii prezintă dificultăți în 
determinarea poziției si a distanței între două 
obiecte (sau două persoane) care se află în 

câmpul lor vizual: Astfel, bolnavul nu este 

capabil să specifice care dintre două persoane 
este mai apropiată, precum și distanța care le 
separă. Studii privind percepția tactilă de orien- 
tare si de direcție au demonstrat o dominantă 
a emisferei drepte. O altă tulburare este cea de 
recunoaștere a lungimii și: volumului obiec- 
telor: unii bolnavi au dificultăți î în diferentierea 
‘unui creion mai scurt decât altul, dificultăți in 
divizarea unei linii în două părți egale și de a 
găsi centrul unui cerc??, in. timpul mersului, 
pacienții au dificultăți evidente în evitarea 
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obstacolelor (se pot ciocni de pereti), fapt care, 
in’ parte, este determinat printr-o proastă 
apreciere a distanțelor; pe de altă parte, ei pre- 
zintă o dezorientare topografică (iau o direcție 
;resità, căci nu recunose reperele semnifica- 
tive). Alte tulburări vizuospatiale, descrise de 
Holmes și Horrax”’, sunt: tulburări ale atenţiei 
vizuale, dificultăţi în recunoașterea mișcărilor 
în plan sagital, tulburări ale mișcărilor oculare 
si pierderea reprezentării stereoscopice. 

S-a documentat rolul emisferei drepte în 
percepția vizuală a figurilor, desenelor supra- 
puse și în procesul de identificare a obiectelor 
neuzuale®!°2; deficitele nu sunt secundare 
deficitelor câmpurilor vizuale, nici deficitului 
intelectual. | 


3.8.2. Deficit sau pierdere a memoriei 

topografice 

Aceasta presupune următoarele dificultăți”: 
i) incapacitatea de a descrie verbal caracteris- 
ticile spaţiale ale mediului familial, precum 
relațiile spaţiale între camere și între obiectele 
din casa bolnavului; îi) incapacitatea de a 
descrie cum și de unde s-ar putea călători 
dintr-un oras în altul sau în același oras; și 
iii) incapacitatea de a situa orasele pe harta 


Fie 10-7 Ataxie optică (discoordonare ochi-mánd la 
"na din pacientele nostre). i 


tării de origine. De obicei, acești bolnavi sunt 
capabili să se descurce atunci când se întorc 


“acasă folosindu-se de pläcutele străzilor, 


numerele autobuzelor, anumite clădiri etc. Ei 
fac traseul «din aproape în aproape», de la un 
reper semnificativ la altul. 


3.8.3. Sindromul Balint”! 
Acest sindrom este discutat în capitolul XII. 


39. | 


Neglijenta spaţială unilaterală 


Sinonime: imperceptie, liemineatentie, negli- 
jență vizuală a hemispatiulia şi agnozie spațială 
unilaterală. 


3.9.1. Definiţie și aspecte clinice 

Neglijenta spațială unilaterală (NSU) se ca- 
racterizează prin imposibilitatea de a descrie 
verbal, de a răspunde și de a se orienta în 
raport cu stimulárile de partea controlateralá 
leziunii. Este vorba de o tulburare de per- 
ceptie a hemispatiului. Bolnavul nu poate fi 
considerat ca prezentând NSU dacă există un 
deficit motor sau senzorial primar (hemianop- 
sie, hemianestezie etc.). In unele cazuri, totusi, 
hemianopsia omonimă stângă și NSU pot coe- 
vista. Bolnavii ignoră de obicei hemispatiul 
stâng: un dirijor ignoră muzicienii din orches- 
tră plasați la stânga sa; pacienții isi rad doar 
hemifata dreaptă, uitând de cea stângă; un 
pacient se plângea că nu primea la dejun decât 
legume; nu vedea hamburger-ul plasat la 
stânga (fig. 10-3 și 10-4). 

Pacienţii cu NSU prezintă, de asemenea, tul- 
burări de citire. Au dificultăți evidente în gă- 
sirea începutului unui text, căci nu cercetează 
jumătatea stângă a paginii. În consecință, omit 
să citească cuvintele situate la stânga dintr-un 
text sau dintr-o prezentare tahistoscopică. 
Pacienţii surzi cu leziuni parietale drepte au 
dificultăţi de folosire topologicá a spațiului”; 
de exemplu, neglijează partea stângă a spa- 
tiului în descrierea prin semne a camerei lor”. 

Pentru a cerceta NSU, se utilizează copierea 
unui desen sau desenul la cerere: bolnavii 
având leziuni ale emisferei drepte cu deficite 
vizuospatiale prezintă dificultăți în desenul 
spontan. Se poate cere bolnavului să plaseze 
cifrele pe schita unui ceas; bolnavul cu NSU 
fie va trece doar cifrele orelor din hemispatiul 
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Fic. 10-3 - 


drept, fie va trece toate cifrele 7 in același hemi- 
spațiu. In’ scris, bolnavul ingrámádeste rán- 


durile in jumátatea dreaptă a paginii; în cazul 


copiei unui desen, el «uită» jumătatea stângă 
a figurii. În calcul, se întâlnește o discalculie 
spaţială asociată NSU. 

. NSU poate fi constatată, de asemenea, pen- 
tru stimulările tactile și auditive survenind în 


FIG. 10.4 


NSU clusic: la stânga, modelul; la Areapta, 
copia modelului. 


Pacient cu NSU: nu mained hamburger. 


hemispatiul “lezat. NSU se poate ‘insoti de 
fenomene de excitație tactilă, precum și de un 
anumit cong de hemiakinezie.. 


3.9.2. Date experimentale 

“NSU nu este nici senzorială, nici motorie;, 
este vorba de un fenomen implicand mecanis- 
mele atentionale, senzoriale si motorii. 

Am descris deja în. capitolul . precedent 
structurile anatomice legate de mecanismele 
atentionale. 

Mai multe tipuri de neuroni parietali la 
maimuță răspund stimulilor vizuali, fie la sim- 
pla prezentare a unui obiect, fie in cazul 
mișcărilor dirijate spre o anumită tintä!. 

La maimuţă, leziunile lobului parietal infe- 
rior sunt asociate unui fenomen de ataxie 
optică, dar nu și la NSU. Aceasta din urmă se 
întâlnește la maimuţă în cazul leziunilor gi- 
rusului temporal superior, care pare a fi 
echivalentul lobului parietal inferior la om?*. 
NSU poate apărea în leziunile unilaterale ale 
cortexului parietal MEME si ale cortexului 
prefrontal la sobolani?? Leziunile striate la 
sobolan pot determina, de asemenea, tulburări 
de tip NSU, date fiind conexiunile dintre stria- 
tum și neocortex. 

Neuronii straturilor superficiale ale colicu- 
lusului superior (corp geniculat lateral), care 
sunt corelati la retină și cortexul vizual primar, 
reacționează la stimulările vizuale, iar răspun- 
sul lor este inhibat prin existența unui alt sti- 
mul la distanță”. Se pare că neuronii stra- 
turilor profunde ale coliculusului superior ar fi 
conectate ariilor care controlează mișcările 
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ochilor si ale capului. Practic, leziunile colicu- 
lusului superior pot determina: un comporta- 
ment de hemineglijentá la maimuţă! 

La nivel talamic, trebuie mentionat că nucle- 
ele intralaminare sunt corelate la mecanismul 
de alertă al sistemului reticular ascendent; 
pulvinarul are conexiuni cu sistemul vizual. 
Leziunile unor nuclee talamice pot determina 
la pisică. o hemineglijentà controlaterala le- 
ziunii^?. (xev | esM 

in privinta cortexului frontal lateral (aria 8), 
s-a demonstrat că această arie joacá un rol 
in executarea mișcărilor oculare. Leziunile 
frontale laterale la maimuţă determină o he- 
mineglijentá severă. — E 

Gyrusul cirigular, care apartine sistemului 
limbic, este legat in acelasi timp la ariile 
frontale si la cortexul parietal’ posterior. 
Leziunile cingulare là maimutàá au determinat 
tulburări de atentie'spatialáó'. — — 

În general, la sobolan®, la fel ca si la 
maimutá!, s-a putut demonstra cá ariile de 
asociatie frontale si parietale lucreazá impre- 
ună atât pentru a pune în joc comportamentul 
senzorio-motor, cât și pentru a îndeplini 
sarcinile atenţiei spatiale dirijate. 


3.9.3. Aspecte ale localizării cerebrale a 

NSU la om 

În majoritatea: cazurilor, NSU poate . fi 
regăsit în cazul leziunilor parietale-posterioare 
drepte la dreptaci (tabelul 10-1). Unele studii 
neuropsihologice au demonstrat că neglijența 
poate apărea, de asemenea, în cazul leziunilor 
stângi. Într-un studiu devenit clasic, Chain și 
colab.", au utilizat testul de: cercetare 
Poppelreuter-Teuber; imagini nesemnificative, 
imagini semnificative pentru un centru de 
interes, imagini semnificative pentru două sau 
mai multe centre de interes și lectura unui 
text. Rezultatele lor au demonstrat că: i) NSU 
afecta hemispatitil drept la bolnavii cu leziuni 
ale emisferei stângi; îi) această formă de NSU 
este la fel de frecventă ca cea a pacienților cu 
leziuni ale emisferei drepte pentru hemispatiul 
stâng, dar intensitatea sa’ este mai slabă; în 
sfârsit, că nu este constantă pentru toate 
testele, apărând mai «selectivă» decât forma 
de NSU a pacienţilor cu leziuni ale emisfe- 


Tei drepte, care’ este 'globală pentru toate 
testele, ya | | 


. NSU poate apărea la om în cazul leziunilor 
subcorticale (pulvinar, striatum), dar, in ge 
neral, există foarte des o leziune parietală 
asociată“. 

. Aria PG (lobul parietal inferior) are-binein- 
teles un rol in atenția spațială. Or, această arie 
este conectată cu formatiunea reticulară a tala- 
musului, cu celelalte arii senzoriale, cu colicu- 
lusul superior, gyrusul cingular, striatum și cu 
ariile premotorii. Într-adevăr, aceste conexiuni 
explică apariția NSU în cazul leziunilor aflate 
la diferite nivele ale sistemului nervos cen- 
tral®38:56.57_ e 

Există mai multe teorii cu privire la meca- 
nismele responsabile de NSU. Prima teorie 
este cea a deprivarii senzoriale?. Conform acès- 
tei teorii, comportamentul neglijent ar rezulta 
dintr-o reducere a aferentelor senzoriale și 
somestezice datorită leziunii parietale și unei 
stări psihice particulare. Această teorie, a unei 
perceperi defectuoase pe bază de NSU, se 
sprijină pe conceptul de morphosynthesis al lui 
Denny-Brown si colab.””. Acest termen desem- 
nează capacitatea de integrare senzorială 
polimodală a lobului parietal; perturbarea aces- 
tei funcții a fost denumită de către Denny- 
Brown amorphosynthesis. Potrivit acestei teorii, 
chiar dacă stimulii ar fi percepuți, localizarea 
lor este nesigură și, prin urmare, ei sunt igno- 
rati. Neglijenta este unilaterală (stângă), deoa- 
rece, în absenta functiei prin leziune parietală 
dreaptă, emisfera stângă este capabilă doar de 
o anumită sinteză spațială rudimentară. 

A doua teorie este cea a unui deficit de acti- 
vare reticulard, responsabil de neglijență; este 
vorba de un deficit de atenţie și de alarmă și 
de un deficit de orientare la stimuli. 

Această teorie atentionalá este veche”$; in 
prezent, este bazată pe constatări anatomocli- 
nice și metabolice!??957^579; faptul că la om 
NSU isi face apariția în cazul leziunilor 
diferitelor structuri anatomice făcând parte din 
sistemul atentional reprezintă argumentul 
major în favoarea acestei teorii. 

Conform acestei teorii, neglijenta se dato- 
rează unui defect de atenţie, secundar unei 
disconexiuni cortico-reticulare prin leziune à 
căilor corticofuge care unesc ariile corticale 
asociative cu reticulata activatorie mezencefa- 
lică prin sistemul limbic. 

În sfârsit, o altă teorie este cea reprezen- 
tationalà^^7!, Această teorie sustine că defici- 
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tul ar rezulta la nivelul reprezentării pe care 
și-o fac pacienţii despre lumea exterioară, căci 
NSU corespunde amputării unei jumătăți a 
reprezentării spațiului stâng în directă relație 


cu lezarea emisferei drepte; după această 


teorie, reprezentarea spațiului ar avea forma 
unei hărți înscrise în mod analog în creier, 
având spaţiul stâng în emisfera dreaptă și 
invers”. Teoria atentionalä pare a fi cea care 
corespunde cel mai mult realității. 


3.10. 


Hemineglijenta motorie 


.Akinezia este o tulburare motorie intentio- 
natá definitá printr-o lipsá de initiativá pentru 
efectuarea mișcărilor, care nu este justificată de 
o lezare (pareză) a sistemului motor; akinezia 
poate apărea în cazul leziunilor la diferite 
nivele ale sistemului. nervos central”? 
Neglijenta motorie constá in abolirea mișcărilor 
spontane într-un hemicorp; dacă cerem pa- 
cientilor să strângă mâna sau să apuce obiecte, 
ne vom da seama că motricitatea elementară 
este normală. Într-adevăr, la simpla observare 
a pacienţilor se realizează faptul că ei nuuti- 
lizează brațul controlateral leziunii parietale. 
Această tulburare poate fi însoţită de o astereo- 
gnozie și de mișcări: pseudoatetozice. : 
Reţeaua. neuroanatomică. de la baza Peli. 
jentei . se află, grosso. modo, sub controlul 
parietal în privința mecanismelor senzoriale 
atentionale și sub control frontal cât privește 
mecanismele de superviziune și mecanismele 
intentionale motorii. Ar trebui să ne așteptăm 
deci că neglijenta | motorie unilaterală ar fi 
observată doar în cazul leziunilor. frontale ca 
tulburare a inițierii mișcării. Totuși, neglijenta 
motorie poate. fi întâlnită atât la om, cât și la 
maimuță, în cazul leziunilor parietale bine cir- 
cumscrise, având în vedere. unicitatea m 
nală a mecanismelor fronto-parietale/577. În 
același sens, NSU ca urmare a ta in parie- 
tale poate fi uneori asociată cu o «frumoasă 
indiferență» frontală” 2 


3.11. 


Apraxii — 
3.11.1. Apraxie ideatorie si. ideomotorie 


Apraxia?’ este un deficit caracterizat prin 
incapacitatea de a efectua în mod voluntar (în 


contrast cu modul automat) mișcări sau anu- 
mite mişcări în prezența conservării motri- 
citatii, sensibilitatii, coordonării capacităților de 
înțelegere a limbajului. În apraxia’ identorie, 
pacientul a. pierdut noțiunea de executare a 
unui act. În apraxia ideomotorté, subiectul este 
incapabil de a îmbina, unul după altul, diferiți 
timpi ai mișcării pentru a executa actul în 
cauză, conservând însă notiunea acestui act, 
Aceste forme de apraxie vor fi prezentate în 
capitolul. XXIV al acestei lucrări. . 


3 lates Apraxie constructivă 

Kleist”? a descris apraxia. constructivă ca pe 
incapacitatea de manipulare a obiectelor în 
spațiu începând de la. formele componente. 

Apraxia. constructivă . poate fi. întâlnită 
atât în cazul leziunilor parietale. drepte, cât și 
stângi. În cazul leziunilor, drepte, deficitul de 
bază este de ordin vizuospatial: programarea 
ansamblului activității constructive este po- 
sibila, dar exista- dificultati de recunoastere a 
partilor componente ale ansamblului precum $i 
dificultăţi de comparare între model și perfor- 
manta efectuata. in consecinta, liniile sunt 
desenate cu dificultate și sunt prost orientate. 
Se pot observa detaliile inutile supraadăugate 
desenelor’ În cazul leziunilor stângi, meca- 
nismul de bază care este perturbat este cel de 
executare a programării activitátii?7 950, În con- 
secintá, sarcina de construcție se efectuează din 
aproape în aproape, adică de la o mișcare ele 
mentară la alta; desenul este simplificat, există 
o netă dificultate în trasarea unor unghiuri 
etc 50. Executarea figurii lui Rey poate fi ilus- 
trativă pentru o încercare de diagnostic dife- 
rential între leziunile drepte si cele stângi 
(fig. 10-5). Trebuie vorbit de încercare, căci 
diagnosticul diferenţial poate fi destul de di- 
ficil. 


NES Apraxie de îmbrăcare 

‘Marie și colab! au comunicat observaţiile 
clinice privind doi bolnavi care nu erau capa- 
bili sä:se îmbrace, în ciuda faptului cá nu 
aveau apraxie ideatorie sau ideomotorie. 
Brain” a desemnat această tulburare sub 
termenul de apraxie de îmbrăcare. Tulburarea 
constă. în special în dificultatea de orientare à 
obiectelor sau hainelor fata de propriul corp. 
Pacientul manevrează hainele i.tr-un m 
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Fic. 10-5 — A) figura lui Rey normală; B) copie efectuată de un pacient cu ramolisment parietal. stâng: desen «ilin 


aproape în «aproape»; C) desen din memorie efectuat de un pacient cù tumoră parietală dreuptă; se pot observa dezor- 


ganizarea desenului si NSU; D) copie simplă efectuată de un pact 


deauna dezorganizarea spațială si Us: 


incoerent; face greseli si incercari fără oprire. 
In formele ușoare, tulburarea nu se manifestă 
decât atunci când hainele sunt prezentate 
pacientului: într-un mod inadecvat (de exem- 
plu, un palton la care manecile sunt suflecate). 


AA 


De Set Se ee 


Forme fruste de afazie receptivá, 
. de dislexie si de disgrafie; 
rolul sistemului supervizor frontal 
in procesul de compensare 
a deficitelor parietale 


Afaziile, alexiile, agrafiile sunt descrise in 
capitolele XXVI și XXVII ale acestei lucrări. 
Vom examina aici câteva aspecte. clinice fruste 
de afazii, alexii și agrafii care au o valoare în 
același timp practică și teoretică. 


ent cu ramolisment parielal drept; se observi tol- 


Aceste forme clinice au fost descrise”? la 


bolnavii în stadiu clinic de debut al tumorilor 
parietale posterioare sau al tumorilor parieto- 
temporale ale emisferei dominante; se pot 
întâlni, de asemenea, în cazul remisiunii unei 
afazii receptive (de exemplu, în abcesele ce- 
rebrale operate). Exemplul tipic constă în fap- 
tul că dacă se cere bolnavului să efectueze o 
activitate oarecare, acesta vrea să i se repete 
comanda (care a fost dată de fapt într-un mod 
clar, în limba maternă a bolnavului) scuzân- 
du-se cá nu i-a dat atenție. 

La bolnavi, formularea de cerere verbală: 
«Puneti mâna dreaptă peste ochiul drept, apoi 
bateti cu mâna în masă de trei ori», poate fi 
efectuată fără dificultăți la diferite intervale de 
timp. 


211 


Sindroame de localizare 


mm E Eli 


În cazul in care comanda verbală este făcută 
în timp scurt (trei secunde) sau într-o perioadă 
mai lungă (12 până la 14 secunde), bolnavul 
nu este capabil să înțeleagă și va realiza o per- 
formanta proastă. Dacă, din contră, timpul de 
formulare a comenzii verbale este mediu (de la 
5 la 6 secunde), bolnavul este capabil, să în- 
teleagă și să efectueze performanța necesară. 
O persoană normală este capabilă să răspundă 
acestei cereri, dacă ea este formulată în limba 

sa maternă, în 3, 12, 5 sau 6 secunde, în timp 

ce, în această formă de neatentie aparentă, nu 
este vorba de o tulburare de atenție propriu- 
zisă, ci de o disfazie receptivă frustă; î in ade- 
var, se poate vorbi de un timp optimal de. for- 
mulare a frazei pentru înțelegere. 

Același tip de tulburări poate fi observat î în 
formele fruste ail alexie, agrafie, agnozie, pre- 
cum și în apraxiis?. Dacă cerem bolnavului cu 
dispraxie de imbrăcare să privească: cu ‘mai 
multă atenţie haina pe care urmează s-o 
poarte, el va reuși acest lucru într-un timp mai 
lung decât în mod. normal; la observarea cli- 
nică, ne dăm seama că el «studiază» cu mai 
mult efort de atenţie dirijată poziţia părţii de 
haină pe care o va îmbrăca și... reușește. 

Cunoașterea acestor forme clinice are va- 
loare practică, căci anumiți pacienți sunt con- 
siderati la un examen sumar ca bolnavi psihi- 
atrici sau având sindroame confuzionale. 


Din punct de vedere teoretic, aceste forme 


fruste ilustrează în practică schema lui Stuss și 
Benson (vezi capitolul precedent); mecanis- 
mele superioare de control. frontal intervin 
activ in compensared unei tulburări lezionale a 
creierului posterior; „proasta performanță a 
instr uinentalitatii este corectată, de sistemul 
supervizor frontal. 


ain ie aule ees ; À 


Epilepsie reflexă parietală 
În cazul stimulărilor electrice si al leziunilor 
parietale, s-au semnalat crize epileptice de tip 
hemiasomatognozie, afazie si chiar sindrom 
Gerstmann?? . Paroxistice, aceste crize se pot 
generaliza. de sunt uneori declanșate de sti- 


muli specifici, fie elementari, senzoriali, motori ` 


sau intelectuali. Se știe, de exemplu, că în cir- 
cumvolutia parietală ascendentă se întâlnesc 
neuroni răspunzând ‘la stimulări cutanate, dar, 
de asemenea, neuroni mecanosenzoriali care 


reacționează la stimulările periostului, al fas- 
ciilor perimusculare, capsulelor și ligamentelor 
articulare. La doi pacienți cu astrocitoame 
gradele I-II localizate in circumvolutia parietală 
ascendentă dreaptă, percutia ` tendonului TO- 
tulian stâng declanșa o criză reflexă senzo- 
șioznoiaifie parțială simpli: în hemicorpul 
stang®!. La alti pacienţi „eu leziuni parietale 
posterioare dovedite, activități intelectuale 
diverse au declanșat crize de epilepsie. Astfel, 
efortul necesar unui calcul declanșează. criza 
(epilepsia arithimetices)®; alte forme de epilep- 
sie reflexă sunt: epilepsia la lectură, epilepsia 
reflexa la jocuri, la partide de șah sau de cărți, 
sau chiar în timpul i în care subiectul efectuează 
testul cu cuburi al lui Kohs8386, Toti acești 
pacienţi cu leziuni parietale fac crize epileptice 
focale sau de gr and. mal, cu punct de plecare 


parietal prin activári specifice fiecărui bol- 
nayo a 


3.14. 


Lobul parietal și circuite cortico-subcorti- 
cale: sindroame pseudoparietale 


Simptomatologia clinica si neuropsihologica 
de tip parietal ca urmare a leziunilor subcor- 
ticale poate fi considerată ca aparținând sin- 
droamelor pseudoparietale (parietal-like syn- 


drome). La fel ca si în cazurile. de,sindroame 
pseudofrontale, ‘sindroamele pseudoparietale se 


caracterizeazà prin existența unei simpto- 
matologii comportamentale parietale, leziunea 
fiind subcorticală; structura subcorticală lezată 
are conexiuni anatomo- fiziologice cu lobul 
parietal. În cursul ultimilor ani, studiul fe- 
nomenelor de diaschisis parieto-cerebeloase, 
talamo-parietale $ si cerebelo-parietale a adăugat 
explicații fiziopatologice sindroamelor clinice 
descrise deja anterior. 

„Ne vom limita la câteva exemple. Astfel, 


„tulburările vizuoconstructive. și de programare 


a activității, întâlnite in. boala Parkinson, pot fi 
explicate prin faptul că acele conexiuni între 
nucleul caudat și lobul parietal precum și cele 
între nucleul caudat și ariile prefrontale sunt 
afectate. 

Dacă se consideră NSU ca un sindrom pa- 
rietal, diferitele sindroame de NSU apărute ca 
urmare a leziunilor corticale și subcorticale*/ ^* 
din: altă parte decât lobul” parietal pot fi con- 
siderate ca sindroame pseudoparietale. 
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Leziunile cerebeloase determină sindroame 


pseudoparietale sub forma deficitelor vizuo-. 
spatiale (vezi Capitolul XVII in această lu- 


crare). "T yor 
Pe plan neurochimic, diverse terapii avand 
la bază agonisti ai 


neglijenta spațială unilaterală și în anumite 
forme de afazie?, Fundamentul acestor te- 
rapii îl reprezintă noile concepţii, în plină dez- 
voltare, cu privire la relațiile metabolice și 
neurochimice corticó-subcorticale de la baza 
comportamentului uman si animal (vezi Capi- 
“tolul VIII). | 


——— — 


ALTE TULBURĂRI ALE ACTIVITĂȚII: 


NERVOASE SUPERIOARE 


44. 
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(TULBURĂRI DE MEMORIE/ 


in cazul leziunilor parietale, memoria de 
scurtă durată sau cea de lucru (working 


memory) este deficitară, în timp ce memoria de 
lungă durată, care este mai degrabă depen- 
dentă de structurile mediane ale lobilor tem- 


porali, este crutatá. Natura acestui deficit de 


memorie de scurtă durată variază în funcție de 
partea lezată: în timp ce leziunile lobului pa- 
rietal stâng, determină la dreptaci tulburări de 
retenție a materialului verbal, leziunile lobului 
parietal drept determină tulburări de retentie 
a materialului non-verbal, probabil prin defect 
de localizare spațială a aferentelor senzitivo- 
senzoriale) | 


4.2. 


ü ulburări de ARCA gg sindroame 


confuzionale _ 


(S-au semnalat tulburări de personalitate ca 
urmare a perturbărilor de integrare abstractă 
simbolică (leziunile lobului stâng) și a tul- 
burărilor de orientare temporo-spatiala (leziuni 
parietale drepte)”, Se pare că bolnavii cu acci- 
dente cerebro-vasculare parietale posterioare 
sunt deprimati, în timp ce aceia cu leziuni 
parietale anterioare sunt mai degrabă apatici”. 
Într-adevăr, în cursul ultimilor ani, am obser- 


vat că leziunile parietale pot modifica profund 


P 


a 


dopaminei (mai ales. 
bromocriptina) au fost luate in considerare in | 


personalitatea bolnavului; astfel, am constatat 
urmátoarele fenomene: iritabilitate alternand 

. w . one . -F 
cu stare depresivă, instabilitate psihomotorie, 


iritabilitate, agresivitate, comportamente pse- 


udopsihotice (sindroame schizo-paranoide) în- 
sotite de halucinatii. Stări «confuzionale» au 
fost semnalate în timpul infarctizărilor parieto- 
occipitale drepte”. | | 
Examenul de neurologia comportamentului 
si evaluarea neuropsihologică pot pune in evi- 
dentà: o dezorientare in timp si in special in 
spațiu (bolnavul nu-și găsește camera, se 


| pierde în spital etc.), o agitatie nocturnă, con- 


fabulatie și uneori chiar, un delir paranoic. 
Aceşti bolnavi prezintă totuși o variabilitate a 
simptomatologiei, căci pot avea timp de 2 la 3 
ore pe zi, un comportament adecvat. Examenul 
complet pune în evidență tulburări dislexice 
sau disgrafice «mascate» de sindromul con- 
fuzional, care ocupa primul loc. Spre deosebire 
de sindroamele dementiale senile, aceste tul- 
burări «confuzionale» se instalează într-un 


mod acut] 
a 


43. 
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Dementa 


(Leziunile bilaterale ale lobilor parietali se 
însoțesc de o demenţă de severitate variabilă. 


5 
II 
CORELATII 
ANATOMOCLINICE 

Corelatiile între simptomul clinic si 


localizarea leziunii sunt prezentate in tabe- 
lul 10-1. Asa după cum am menționat, leziu- 
nile ariilor primare determină tulburări. ele- 
mentare de sensibilitate (hemianestezie, epilep- 
sie senzitivă focală, tulburări de sensibilitate 
tactilă discriminatorie). Leziunile ariilor se 
cundare de integrare unimodală (senzitivo-sen- 
zorială) au ca efecte extinctia tulburárii de 
grafestezie: astereognozia parietalá si anumite 
forme de hemiasomatognozie. Localizarea 
dreaptă sau stângă a leziunilor ariilor tertiare 
la dreptaci antreneaza diferente clinice speci- 
fice, care relevá asimetria functionalá a lobilor 
parietali in cadrul specializării emisferice 
(emisfera dreaptă controlează gândirea spa- 
tială, emisfera stângă = gândirea simbolică). 
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Semne si simptome | 


Hemianestezie 
parietala 
Epilepsie senzitiva 
partiala 
Tulburări de sensibilitate 
tactilă discriminatorie 
Neatentie tactilă — 7 
Astereognozie (agnozie ’ 
tactilà) 


Sindroame pseudo- 
talamice | 

Ataxie parietală 
Hemiparezá ataxicä 
Atrofie musculara 
parietală . | 
Reactie de placing 

la om 
Hemiasomatognozie 
constienta 

(tulburări paroxistice) 
Hemiasomatognozie in- 
conştientă si anosognozie 
pentru hemiplegie 
Delicit de nistagmus 
oplocinetic 

Sindromul Gerstmann 


Aulotopoagnozie 
Asimbolie la durere 


Delicite de 
a spaliului 
Neglijentä spatiala 
unilaterală (parietală), 
Delicil de memorie 
lopogratica 
Revizualizare 
detectuoasa 

(sau ireminiscenta) 
Sindromul Balint 
Apraxie constructivă * 
Apraxie de îmbrăcare 


perceptie 


Alexie cu agratie | 
spratt si dislexie 
spatiala 

Tulburări ale memoriei 
de scurtă durată l 
Psihoze, halucinatii, | 
schimbări de 
comportament, 
tulburári afective 
Sindroame 
confuzionale acute 


„Dreaptă 
"Dreaptă 


Dreaptă 


i Sindroame de localizare 
mm 
„TABELUL, 10-1 


Corelafii anatomoclinice 


- -— | - - r F3 = - 


-Lateralizare 


Dreaptá sau 
sau 


Dreaptă 


slanga 


stângă 


sau stângă . 


sau bilaterală 


sau 
Dreaplă 


sau 
Dreaptă 


Dreaptă 
Dreaptă 


sau 
sau 
sau 


N Bilaterală 


Dreaptă sau 


Stângă 


Dreaptá sau 
Bilaterală 
Bilaterala 
Bilaterala 
Bilaterala 


Stanga 


Bilaterala 


a 


Bilaterală ' 
Bilaterala 


sau 


stângă. 


stângă 


stângă 


stângă ^ 
stângă 
stângă 


stângă 


stângă 


Unilaterală stângă, 
dar mai frecvent 


bilaterala 


Localizare 


Arii primare (SI = 3, 1, 2) controlaterale* 
Idem 
Idem 


Arii primare (SI), apoi ariile 5 si 71518 
Treimea mijlocie controlateralá a ur 
postcentral, aria SII si arii parietale posterioare, 
in special ale emisferei drepte. 
Arii senzilive primare (SI) si secundare (SII) 
controlaterale $i disconexiune cu talamusul^!?! 
Aria 2V! (retrorolandica) 

. . . . 1 " j 
Leziuni ale circuitelor parieto-cerebeloase? 
Gyrus postcentral controlateral (SI) cu sau fără 
leziune a substanței albe profunde? 

Leziuni masive parietale anterioare bilaterale! 


Leziuni ewe drepte sau stângi, leziuni parieto- 
temporale, cu sau lără extindere în 

structurile subcorticale? 19 

Lobuli parietal superior (aria 7) si inferior (aria 40) 
drepți, cu sau lara implicarea structurilor sub- 
corlicale? 10 w — 

Corlex parietal de asociație: 
prolundá* 

Pliu arcuat (gyrus angular sau aria 39) stâng”, 
gyrus an sular, cu extindere in lobulul parietal 
süperior "2842/5540 7 | 

Parietală bilaterală sau parietală posterioară stângă 
Gyrus supramarginal și lezare variabilă a pliului, 
arcual si a primei circumvolutii temporale stângi 
Leziuni bilaterale ale lobulului parietal inferior 
(pliu arcuat si gyrus supramarginal)?^9, 

Arii tee posterioare drepte (mai ales ariile 7, 
39, 40 si porțiunea anterioară a ariei 22)" 
Destul de controversată: leziuni parieto-occipitale 
bilaterale sau parieto-occipitale drepte"? - 
Parictală posterioară bilaterală si control frontal 


, 


substantá alba 


Leziuni parieto-occipito-temporale bilateralc^!^* 
Parietalá inferioară dreaptă sau stângă”? 
Regiune parieto-occipitala dreaptá'^! 

Pliu arcuat stâng? 

Regiune parieto-temporo-occipitalá dreaptă“ 


Lobulul parietal inferior?! 


Pa rictala posterioa ra d reaptă”! 


Accidepte cerebro-vasculare ale arterei sylviene 
drepte 


———————— n 
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Sindromul parietal 
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Astfel, leziunile ariilor terțiare ale lobului pa- 
rietal drept la dreptaci pot cauza sindromul 
vizuoconstructiv minor al emisferei, care com- 
portă în principal: apraxie vizuoconstructivă, 
apraxie de îmbrăcare, discalculia de tip spațial 
si dislexia, NSU stângă, pierderea sau defici- 
tul memoriei topografice și/sau sindromul 
Anton Babinski. Leziunile lobului parietal 
stâng, la dreptaci determină în general sindro- 
mul Gerstmann, apraxii ideomotorii și idea- 
torii, o apraxie constructivă, o autotopoagnozie 
si diverse tulburări de limbaj oral, scris sau 
lexic. pos 

Sindromul parietal al subiectului stângaci 
(și, de asemenea, al ambidextrului) poate com- 
porta semne în minus sau/și in plus apar- 
tinând semiologiei celor două emisfere???, pre- 
cum: apraxie de îmbrăcare în cazul leziunilor 
stângi, alterările de limbaj în leziunile lobului 
drept, sindromul Anton Babinski în cursul le 
ziunii lobului stâng, sindromul Gerstmann în 
leziunile lobului drept etc. ' | 
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EXAMEN CLINIC SI TESTE | 
SPECIFICE ALE FUNCȚIILOR 
LOBULUI PARIETAL 

Trebuie practicat examenul, deficitelor sen- 
zitivosenzoriale, ale tulburărilor de motricitate, 
precum și evaluarea semnelor. de apraxie și 
afazie. În zilele noastre, dimensiunea cercurilor 
Weber (two-point discrimination) se efectueaza 
cu esteziometre. Grafestezia sau dermolexia este 
evaluată cerând subiectului (cu ochii închiși) să 
identifice litere. sau cifre desenate de către 
examinator pe suprafața pielii (pe mână sau 
antebrat, de exemplu) (fie cu degetul, fie cu 
creionul). Obiectele cotidiene, forme geometrice 
și obiecte făcute din diferite materiale (lemn, 
metal, cauciuc, mătase, lână, bumbac) trebuie 
plasate alternativ în fiecare mână a bolnavului, 
care va tine ochii închiși. Pacientul va trebui să 
descrie atât forma (morfognozie), cât și parti- 
cularitátile materialului (hilognozie). Deosebirea 
greutății este cercetată utilizând două obiecte 
identice ca formă și mărime, dar având 
greutăți diferite. Trebuie, de asemenea, practi- 
cate stimulările simultane tactile, dureroase și 
vizuale, descrise de Holmes în 1919. Dia- 


pazonul este putin util în cazul leziunilor pari- 
etale?. 

Sauguet si colab! au utilizat următoarele 
teste pentru evaluarea agnoziei digitale: numiti 
degetele, indicati degetele numite de examina- 
tor, indicati degetele pe care examinatorul le-a 
desemnat verbal cu cifre, indicati degetele pe 
care examinatorul le atinge, și testul de iden- 
tificare interdigital al lui Kinsboume și 
Warrington”. 

‘Dezorientarea dreupta-stângu este evaluată în 
clinică prin denumirea de către pacient a 
diferitelor parti (drepte sau stângi) indicate de 
examinator asupra bolnavului însuși, asupra 
examinatorului situat în fața pacientului, pre- 
cum și asupra examinatorului aflat în poziții 
neobișnuite (braţe sau picioare încrucișate etc.). 
Alte teste includ capacitatea bolnavilor de a 
aráta diferitele párti ale corpului (in aceleasi 
condiţii ca cele menţionate mai sus) denumite 
de examinator. Examenul apraxiilor ideatorii și 
ideomotorii este detaliat în Capitolul XXIV. 

În cadrul examenului clinic clasic, se 
cercetează apraxia constructivă fie prin desen 
(testul hârtie-creion), fie cu ajutorul basto- 
nașelor sau chibriturilor?. Clasificarea testelor 
pentru evaluarea apraxiei constructive, așa 
cum a fost concepută de Benton?*^^ este urmă- 
toarea: construcția în dimensiune verticală, 
construcția în dimensiune orizontală, con- 
structia în trei dimensiuni cu blocuri, copie și 
desen la comandă verbală. Se pot întâlni mai 
multe tulburări la desen și deficite de con- 
structie, precum: simplificarea unei copii care 
este în mod normal mai mică decât modelul 
desenului; o tendință de a face copia într-un 
colt; incapacitatea de a alinia liniile într-un 
mod precis; plasarea desenului sau a con- 
structiei foarte aproape sau chiar alături de 
model sau suprapunerea copiei deasupra mo- 
delului (fenomenul de closing-in al lui Meyer- 
Gross); proastă aliniere a desenului pe pagină; 
dezorientare spaţială cu răsturnarea, rotația și 
întreruperea axelor verticale și orizontale. 

Evaluarea neuropsihologicä de bază” 
include irtmod normal scala Wechsler Adults 
(formă clasică sau revizuită). Testele de in- 
teligenta sunt net afectate de leziunile parie- 
tale; scorul la QI de performantă este diminu- 
at, mai ales în cazul leziunilor parietale drepte. 
Afazia diminuează scorurile verbale. Pro- 
filul performantelor obținute la testele scalei 
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Wechsler ne furnizează informaţii generale în 
privința lateralizärii și localizării leziunii. 
Testele cele mai sensibile ale scalei Wechsler 
la disfunctiile parietale sunt blocurile de desen 
și obiectele desfăcute. Printre testele cele mai 
cunoscute care evaluează disfunctiile lobului 
parietal se pot cita: testul retentiei vizuale al 
lui Benton, testul scândurii al lui. Léguin- 
Goddard, testul figurii lui. Rey și al figurii lui 
Taylor, testul blocurilor de desen al lui Kohs 
(în patru: culori), em “bastonaselor al lui 
Goldstein-Scheerer si “testul lui Hooper, 
care e cina h ciolan) vizuală : (vezi 
Lezak”). t | 
Existà si éitegeste care vizeaza in particular 
functiile parietale, precum: testul asamblarii 
al lui Consoli®?, testul analizei spatiale si de 
construcție în trei dimensiuni al lui Benton și 
Fogel, teste de’ percepție tactilă si de: direcție, 
teste de orientare directionalà a liniilor și de 
localizare a unor puncte mici al lui Benton: ‘si 
colab."5; testul standardizat al bisectier' liniilor 
al lui Schonkénberg ; și colab. (pentru evaluarea 
NSU) etc. (vezi Lezak??). Bae lobului parie- 
tal a lui Goodglass si Kaplan” include toate 
'subtestele standardizate pentru evaluarea 


functiilor parietale la afazici. Aceste subteste ` 


măsoară orientarea spațială, agnozia digitală, 
capacităţile constructive, sensul timpului și cal- 
culul. Autorii au „schimbat denumirea de 
baterie, căci o consideră mai. degrabă o baterie 
spațială cantitativă”, 

Adăugarea EH metabolice, la mijloa- 
cele noastre de investigatie a permis evaluarea 
efectelor diaschizis-ului la bolnavi, î în ‘timp | ce, 
la. subiecții normali (în timpul executării. sar- 
cinilor cognitive), aceste metode au permis O 
mai bunä intelegere a localizării funcţiilor, la 
animal și la om in vivo. Tata câteva exemple. 
Sarcinile bimodale crese fluxul sanguin parie- 
tal 0°. Aparitia neglijentei 1 motorii unilaterale i în 
leziunile parietale. „poate fi. „explicată. prin 
creșterea fluxului sanguin în lobul parietal pos- 
‘terior în cazul mișcărilor voluntare in. spațiul 
exitapensgank v. 

"La individul normal s-a. se CR întot- 
deauna cà. stimulárile- tactile. au antrenat .o 
crestere a fluxului sanguin cerebral nu numai 
in-cortexul senzorial, dar, de asemenea, in aria 
corticală somatosenzorială secundară (SII), care 
pare a avea rol în percepția durerii!®.. 


Mecanisimele atenţiei dirijate în timpul când 
subiectul efectuează testul. lui Stroop au 
demonstrat activarea -cortexului frontal și 
inhibarea concomitentă a regiunilor, parietale 
posterioare, 


7. 
CONCLUZIE | 

Lăsând la o. parte. rolul. în .integrarea 
somestezică, lobul parietal are, de asemenea, 
funcţii în integrarea polisenzorială somatosen- 
zitivă, vestibulară, vizuală și simbolică. | 
„. Varietatea . simptomatologiei datorate le- 
ziunilor cortexului „parietal asociativ nu se 
datoreazá doar leziunii lobului parietal! per se, 
dar, de asemenea, și. mai ales conexiunilor 
anatomofunctionale ale acestei parti a creieru- 
lui, cu alte structuri corticale si subcorticald În 
general, ariile asociative ale lobului parietal 
stâng, sunt implicate î în procesul de informare 
verbală, în timp ce aceleași arii ale jobului 
parietal drept sunt implicate în special în 
testările spatiale sau vizuospatiale; cele două 
mecanisme depind practic, de integritatea lo- 
bulului parietal inferior în emisferele respec- 
tivelO!, 

În ciuda, prezenţei . capacităţilor vizuoper- 
ceptuale în cele două emisfere, lobul parietal 
stâng nu are’ capacitatea de a regla comporta- 
mentul spatial de orientare și nici de a controla 
utilizarea mâinilor într-un context ‘spatial. 
Superioritatea emisferei drepte se exercită în 
controlul interacțiunilor comportamentale com- 
plexe într-un mediu ` spatial". Functiile de 


atentie | ale emisferei drepte privesc cele: douá 


hemispatii, 1 in timp ce emisfera'stángá pare a 
se limita la controlul atentiei controlaterale. 
Ariile parietale posterioare joacá un rol in 


tratarea informatiilor spatiale, precum si in 
memoria activa legatá de informatia spatiala, 


în: timp ce ariile prefrontale controlează tra- 
tarea: vizuomotorie at large, precum si inte- 
grarea în timp a informaţiilor spaţiale și non- 
spatiale“? în cadrul sistemului supervizor, dis- 
cutat in‘capitolul precedent. 

Diferite metode'de investigație au demon- 
strat că lobul parietal drept al dreptacilor are 
o functie-de specializare pentru distribuirea 
vigilentei in interiorul spațiului extraperso- 


nal/06,105. 
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Datele neuropsihologice recente sugerează 
in special un rol secvențial: analitic pentru emi- 
sfera stângă și un rol global sintetic pentru emi- - 


sfera el 


`~ 
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1 
INTRODUCERE 
“Pentru aspectele anatomo-functionale ale 
structurilor temporale, se propune cititorului 
să consulte capitolul il al acestei lucrări. 

In termenii circümvolutiilor, neocortexul 
temporal cuprinde: |, a 2-a, a 3-a, a 4-a (sau 
gyrus fusiform) circumvolutii temporale și 
gyrusul transvers Heschl, aria primară a 
proiectiilor auditive (vezi fig. 2-13). În ter- 
minologia lui Brodmann se regăsesc ariile 41 
și 42 (gyrusul Heschl), aria 22 (prima cir- 
cumvolutie temporală), ariile 21, 37 si 38 (a 
2-a circumvolutie temporală medie) si ariile 
20 si 37 (a 3-a circumvolutie temporala). 
„Porțiunea limbică a lobului temporal (rinen- 
cefal temporal) este in mod esential consti- 
tuitá din a 5-a circumvolutie temporală!) 

Rinencefalul temporal poate fi divizat 


după cum urmează: i) rinencefalul olfactiv 
(formațiune olfactivă, uncus și unele nuclee 
ale complexului amigdalian), care permite 
diferenţierea mirosurilor (arie olfactivă pri- 
mară); și ii) rinencefalul de integrare (com- 
plex amigdalian și structuri hipocampice). 
Complexul amigdalian primește aferente sen- 
zoriale si somestezice multiple și asigură 
reprezentarea $i integrarea functiilor auditive 
si autonome; hipocampul primește aferentele 
diferitelor parti ale sistemului limbic, fiind 
inclus în circuitul lui Papez de control al 
vieții emoționale (vezi capitolele II și XIX). 
Conexiunile intracorticale ale neocortexu- 
lui temporal cu lobii vecini (în particular cu 
cortexul asociativ vizual) sunt nenumărate; 
există proiecții aferente ale căii auditive 
specifice, via corpii geniculati interni, precum 
și proiecţiile pulvinarului și ale sistemului 
intralaminar al talamusului. Structurile neo- 
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corticale ale celor doi lobi temporali sunt 
legati prin corpul calos. 

Dezvoltarea la om a lobului temporal este 
în raport cu creșterea considerabilă a ariilor 
asociative, precum și cu faptul că funcția 
olfactivă (senzorială), bine dezvoltată la pri- 
mate (care au rinencefalul mai bine dezvoltat 

ca cel al oamenilor), și-a pierdut la om orice 
importanţă senzorială. 

in punct de vedere anatomo- funcțional, 
lobul temporal se poate împărți în mare 
după cum urmează: 

i) pe faţa externă a lobului se găsesc ariile 
acustice primare (ariile 41 și 42) și aria acus- 
tică secundară (aria 22); 

ii) pe fata infero- T a lobului se gă- 
sesc proiectiile vizuale (ariile 37, 20 si 21); 


acestea sunt arii de înaltă integrare senzori- 


ala (arii terțiare), căci asigură o integrare sen- 
zorialá polimodalá în relaţie cu ariile pari- 


etale și occipin Ham eziunile bilaterale:ale ari- ^ 
ilor vizuale asociative ale lobülui temporal 


determiná sindromul Klüver-Bucy?. (vezi 


capitolul XIX si în continuare capitolul de ` 
fata), sindrom de disociatie | intre funcţiile, 


vizuale și funcţiile limbice; : 
iii) în porţiunea medio-bazală a lobului tem- 


poral, complexul amigdalian si hipocampul, 
constituie un sistem esențial pentru elabo-.. 


rarea experiențelor afective, motivația și me- 
moria./Léziunile distructive hipocampice bila- 
terale antrenează amnezii severe (vezi capito- 
lele XXII și XXII, partea: a 2-a) și chiar de- 
mente, în timp ce o descărcare paroxistică la 
acest nivel se manifestă de obicei prin două 
simptome: în primul rând, o activitate psi- 
hômotorie inconștientă, în care subiectul 
nu-și: păstrează amintirile, și, în al doilea 
rând, o criză halucinatorie resimțită «în uni- 
tatea unei jiasi y a cărei amintire 
subiectul o păstrează: 
Organizarea pe coloane, fapt demonstrat 
pentru cortexul striat, nu s-a întâlnit în cor- 
texul teniporal inferior, deși unele date 
recente? cu înregistrări unicelulare par a 
milita în favoarea existenţei unei astfel de 
organizări. HL un 
E acest a pini, nu vom pros à get 
tulburări datorate leziunilor. temporale, pre- 
cum: i) personalitatea epileptică si:neuropsi- 
hologia' epilepsiei (vezi Capitolul XX); ii) tul- 


“mod real benefice pe termen scurt și lung”. 
„Acest tratament are ca obiectiv suprimarea 
focarului. epileptogen sau sa intrerupa una 


burările de afectivitate (vezi Capitolul XIX); 
iii) halycinatiile și opt Pat Capitolu 

XXI) fe ât privește(tulburările de rc 
(vezi Capitolele XXII si XXII, partea a 2-a), 
ne vom limita-la câteva aspecte de corelatie 
între memorie și anumite alte tulburări 
neuropsihologice; @) afaziile si amuziile) sunt 
discutate in Capitolele XXVI si, respectiv, 
XXVII. 


2 


"SURSE DE INFORMARE PRIVIND 
FUNCȚIILE LOBULUI TEMPORAL 
LA OM 


Sursa cea mai cunoscută este cea a crizelor 
de ‘epilepsie cu “punct de plecare temporal 
(vezi Capitolul XX). 

O altă sursă de informare este tratamen- 
tul neurochirurgical al epilepsiei (lobectomia 
temporală anterioară). Acest tratament pare a 
fi încă insuficient utilizat căci, dacă selecția 
pacienților pentru intervenția chirurgicală 
este riguroasă, efectele terapeutice sunt în 


5 


din căile anatomice ce: intervin în gene- 
ralizarea sa. Lobectomia interesează porti- 
unea „anterioară a lobului: temporal si 
cuprinde amigdala și hipocampul. Este de la 
sine înțeles că aria Wernicke trebuie mena- 
jatá. Criteriile de selecție ale epilepticilor în 
vederea unei lobectomii temporale sunt: 
i) epilepsia este rebelă la o terapeutică me- 
dicală bine controlată; îi) epilepsia reprezin- 
tă un handicap sever; iii) localizarea :focaru- 
lui. epileptogen este. bine determinat: prin 
semiologie clinică, EEG, scanner, stereoelec- 
troencefalografie .si, stimulare electrică corti- 
cală. 
Cát privește, sindroamele vasculare, ramolis- 
mentele arterei sylviene, care asigura vascu- 
larizatia fetei externe a lobului temporal, ar 
avea ca efect in special afazii (vezi Capitolul 
XXVI); vascularizatia pártii interne si medi- 
ane a lobului temporal este asigurata prin 


„artera cerebrală posterioară, în timp ce artera 


coroidiană anterioară asigură, într-o oarecare 
măsură, vascularizarea uncusului și a com- 
plexului amigdalian. Leziunile din "teritoriul 
acestor 'două artere determină tulburări clini- 
ce în care domină tulburările de memo- 
rizare?. (LS 


222 


Sindromul temporal 


PR O 


Sindroamele tumorale determină o varietate 
impresionantă de simptomatologii, varietate 
dependentă de localizarea inițială a tumorii”. 

Encefalitele acute necrozante,- mai precis en- 
cefalita herpeticá - afectează de obicei struc- 


turile temporale mediane si structurile lim- 


bice, antrenând amnezii severe". 


Alte surse de informaţii. clinice sunt: sin- 
droamele traumatice, sindroamele dementiale si 


sindroamele post-anoxice?, 


3 . 


RTC 
(SEMIOLOGIE NEUROLOGICAÀ . 
GENERALĂ] 


i cu 
= 
(Tulburări de audiție”) 

(Căile auditive plecând de la una din urechi 
se împart în două contingente: unul, subțire, 
care merge la regiunea temporală ipsilate- 
rală, celălalt, voluminos, care merge la regi- 
unea temporală controlaterală prin ultima 
stație de releu, care este corpul geniculat 
median. Aria auditivă dreaptă primește, din 
această cauză, mesaje provenind de la ure- 
chea stângă și invers. Conexiunile între cele 
două serii urmează calea transcaloasă.  ~ 

Fibrele care transmit sunetele de înaltă 
frecvență sunt localizate în porțiunile medi- 
ale ale cortexului auditiv, în timp ce fibrele 
care transmit frecvențele joase merg în regiu- 
nile laterale ale cortexului auditiv. 

Leziunile receptorilor periferici ai urechii 
sau nervilor acustici determină surditati uni- 
laterale; leziunile unilaterale ale căii acustice 
în trunchiul cerebral pot antrena o hipoa- 
cuzie, din moment ce această cale contine 
atât proiecţii directe, cât si încrucișate. Cu 
toate acestea, o leziune unilaterală a ariei 
auditive primare (gyrusul Heschl) nu deter- 
mină surditatea; leziunile corticale ale ariilor 
primare antrenează o surditate corticală (din 
cauza reprezentării corticale bilaterale); JAgno- 
zia auditivă este discutată în Capitolul XXV. 

La om, stimularea electrică a gyrusului 
Heschl determină sunete nediferentiate (zgo- 
Mote simple), dar, pe măsură ce ne apro- 
Piem de extremitatea inferioară a scizurii 
sylviene, se pot obține halucinaţii auditive 


(tinitus, zumzete, fluierături, zgomote de tic- 
tac), care pot reprezenta crize de epilepsie 
focală. La nivelul ariilor 42 și 22 (arii secun- 
dare), halucinatiile sunt mult mai bine orga- 
nizate (teme muzicale, cuvinte, cântece, zgo- 
mote de clopot), intensitatea sunetelor fiind 
anormală, ca și cum acestea ar emana dintr-o 
porta-voce^^, În epilepsia temporală, acest 
gen de halucinații este însoțit de stări de vi- 
sare (vezi mai departe). 

Problema tratării asimetrice a informațiilor 
auditive în fiecare lob temporal a putut fi 
rezolvată grație metodei de ascultare diho- 
tonică. Astfel, aplicând câte o porta-voce pe 
fiecare din urechi, acestea fiind legate, la rân- 
dul lor, de câte o pistă magnetofonică, se pot 
face auzite, în mod simultan, mesaje diferite; 
în acest fel, s-a putut pune în evidenţă domi- 
nanta căii: ureche dreaptă - emisferă stângă, 
pentru „mesajele verbale, și a căii: urechea 
stângă - emisferă dreaptă, pentru mesajele 
melodice (vezi Capitolul XXVIII). 

S-a constatat, de asemenea, că, în cazul 
lobectomiilor temporale, pacientul poate avea 
tulburări de discriminare auditivă a zgo- 
motelor, tulburări care sunt mai evidente la 
nivelul urechii controlaterale’. 


32; 
CYulburari olfactive) 


Cortexul olfactiv rămâne destul de putin 
cunoscut. S-a susținut că celulele receptoare 
ale mirosului sunt localizate în hipocampul 
anterior, dar acest lucru nu a fost confirmat. 

i ştie că leziunile porțiunii antero-mediale 
ale lobului temporal care includ gyrusul 
hipocampic pot cauza halucinații olfactiv) 
este vorba, de obicei, de mirosuri neplăcute 
(benzină, foc, usturoi) care uneori sunt 
nedefinite (vezi Capitolul XXI). 


333. 


Tulburári gustative 


Stimulárile electrice ale insulei, de cátre 
Penfield si Faulk”, au determinat o senzație 
de gust anormal la epilepticii care resimteau 
- in cadrul crizelor de epilepsie - senzatii 
abdominale anormale. Halucinatiile gustative 
sunt destul de rare in clinică; apariţia lor are 
loc in cadrul «crizelor uncinate», cánd sunt 
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urmate de o activitate oro-alimentară incon- 
știentă, cu mișcări de deglutitie, de masticatié 
și o tendință de'a duce obiectele la. gură. 


a 34. 


“Tulbu urări de echilibru 


Qs pr scoala lui Penfield!) 12 a. chimed 
răspunsuri vestibulare:in cazul. stimulärilor 
părții posterioare a primei circumvolutii tem- 
porale, imediat: mai. jos: de scizura: Sylvius. 
Leziunile distructive ale acestor arii modifică 
nistăgmusul optocinetic, dar tulburările vesti- 
bulare permanente de origine corticală sunt 
extrem de rare. Din punct. de vedere clinic, 
vestigiile: giratorii, impresiile; neliniștitoare 
ale: căderilor sau, din contră, levitatia sunt 
manifestări frecvente ale epilepsiei cu pet 


de plecare temporal.) . 7 Fi 
an TO 


CT 


Hemianopsie 


După, ce părăsesc corpii geniculati externi, 

radiațiile optice penetrează în profunzimile 

lobului temporal. Leziuni la acest nivel de- 

termină o hemianopsie în. cadranul superior 

(omonim). Deficitul vizual poate fi relativ 

sau absolut, să respecte sau nu macula (vezi 
Capitolul XII). | 


| hé: o3 


Tulburári viscero-vegetative 
Stimulärile chirurgicale sau stereotoxice 
ale hipocampului și nucleului amigdalian au 
antrenat diferite fenomerte vegetative: modi- 
ficări de frecvenţă cardiacă, modificări ale 
respirației, nevoia de urinare etc.!? 


Ra 
Epilepsie temporala 


In clasificarea internațională a crizelor de 


epilepsiel{, crizele de epilepsie cu punct de 
plecare temporal sunt împărțite în două 


grupuri: i) crize cu simptomatologie elemen- 


tară (sau somatosenzorială): crizele olfactive, 


gustative, auditive, vertiginoase și. vegetative; 
și ii) crize parţiale cu simptomatologie com- 


plexă care, la rândul lor, sunt divizate în: 


1) crize cu alterări ale stării de constienta; 


unui: coșmar ; 


2).crize cu simptomatologie cognitivă (fie cu 
tulburări dismnezice, precum amnezia, sen- 


timente de «déjà vu», fie tulburári ideatorii, 


precüm gândirea “forțată - forced thinking, 
după autorii de limbă engleză - sau stări de 


visare); 3) crize cu simptomatologie psiltosen- 


zoriald (iluzii si halucinatii); 4) crize cu simpto- 
matologie ’ psiliomotorie (automatisme); si, in 
sfârsit, 5) formé mixte. | 

Anumite precizări semiologice suplimen- 
tare par necesare. 

Daca incetarea (oprirea) vorbirii este un 
fapt banal în epilepsia, temporală, trebuie 
menționat că: leziunile temporale pot deter- 
mina crize epileptice având ca "mq mani- 
festare o afazie Wernicke tranzitorie!”. Acest 
gen de crize este destul de rar si —— 
este conștient 'de tulburarea sa; astfel, un 
pacient al lui Alajouanine spunea: «Știu că 
mă bâlbâi; de asemenea, imediat ce simt 
acest lucru, prefer să tac». 

Epilepsia «psihomotorie» (crize parţiale sim- 
ple sau complexe - vezi Capitolul XX) se ca- 
racterizează printr-un deficit paroxistic în 
diferite sfere de activitate: i) sfera intelectuală 
și modificare ea constientei de vécu: confuzie 
care poate fi ușoară sau profunda; de obicei, 
bolnavul nu-si „pierde constienta dar, in ge- 
neral, comportamentul este asemănător celui 
al unei persoane care. reacționează în timpul 

16 impresii de «déjà vu», de 
«déjà vécu», de «jamais vu» $i «jamais vécu»; 
impresia de .bizarerie si stare de vis; ii) sfera 
afectivă: - frică, manie, panică și euforie; 
iii) sfera :perceptuală: iluzii și halucinaţii sen- 
zoriale; iv) sfera vegetativd: gâtuire toracică, 
epigastrică, jenă abdominală; v) sfera motorie: 
automatism ambulator, al. gesturilor și mas- 
ticator; frecvent, activitatea. psihomotorie este 
simplă: mișcări: de masticatie și de deglutitie, 
bătăi ale picioarelor, unele gesturi de .mani- 
pulare; câteodată, poate fi mai complexă și 
aparent coordonată: activități de: căutare, 
escapade; și vi) în cazul leziunilor bilatérai 
pot exista tulburări de memorie persistentel®. 

Printre: formele rare. de epilepsie :tempo- 
rală, se pot: mentiona: epilepsia gelastică (acces 
de «râs prostesc», ca expresie a crizei), epilep- 
sia. cursivă (pacientul simte nevoia să alerge 
fără oprire)” și coșmarurile paroxisticel? 
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( TULBURĂRI DE COMPORTAMENT) 


4.1. 


ulburări de percepţie și de 
integrare vizuală) 
roprietatile fizice ale unui obiect văzut 

(dimensiune, culoare, structură și formă) 
sunt analizate în subdiviziunile complexului 
prestriat - temporal posterior’. menie de 
© Porțiunea anterioară a cortexului temporal 
inferior este considerată. ca o, structură care 
efectuează sinteza proprietăţilor fizice într-un 
concept unitar;jaceastă structură .constituie, 
de asemenea, «un depozit» al reprezentărilor 
centrale ale obiectelor?. .. . .: | 

(Datele experimentale (vezi articolul lui 
Miyasheta?) sprijină ipoteza, conform. căreia 
cortexul temporal inferior este regiunea de 
convergență între percepția vizuală, imagis- 
tica vizuală și memorie.],. .: ie 

Gindromul Klüver- ucy?, care a fost 
descris initial la maimutá (vezi, de asemenea, 
Capitolul XIX), se regáseste destul de rar la 
om| Poeck?? subliniaza particularitátile clini- 
cale sindromului la om: i) predominanta 
tendintelor orale; ii) placiditate: bolnavul este 
calm si indiferent; iii) comportament sexual 
anormal sub diferite forme: conversatie dez- 
inhibată despre aspecte sexuale, tendință de 
a imbrätisa infirmiera sau medicul, mastur- 
batie exagerată, exhibitionism, creștere a 
libidoului; iv) tendință de a fi distrat cu usu- 
rintá de orice stimul extern; si v) tulburári 
severe de memorie! Caracteristica cea mai 
frapantá este mania de a apuca si a püne in 
gură toate obiectele' (flori; materiale, tigári, 
ceará, cutii de chibrituri, chibrituri aprinse $i 
chiar fecale). Là om, urmátoarele etiologii au 
fost notate: i} bolile Alzheimer si Pick, cu 
lezări bilaterale ale regiunilor temporale 
mediobazale; ii) infarcte bilaterale ale acelo- 
rași regiuni; iii) lobectomie temporală partia- 
là bilaterală”. 

42. 


Alte tulburări de comportament 


În cazul lobectomiilor temporale, se pot 
Observa in general aceleasi caracteristici ale 
personalității ca si la epileptici temporali 
(vezi Capitolul XX). Lobectomiile temporale 


drepte par mai mult a fi asociate cu paranoia 


‘si cu un comportament egocentric, — 


colant decat lobectomiile temporale stangi 


'Este cert, cu toate acestea, faptul cá lobecto- 


mia temporală determină o ameliorare a ima- 
ginii eu-lui, asa a fost raportată de pacient cu 
ocazia analizei comportamentale??. 

Pacienţii cu lobectomii temporale anteri- 
Gare drepte prezintă deficite ușoare în cazul 
anumitor testări de evaluare a perceptiei”. Ei 
prezintă, de asemenea, deficite în memoria de 
recunoaștere a formelor vizuale complexe”. 

Aceste date sunt asemănătoare celor obți- 
nute la maimută, pentru care rezecția bilate- 
rală a cortexului temporal antero-inferior 
antrenează un deficit sever si de lungă 
durată în recunoașterea vizuală a obiectelor. 
Trebuie mentionat, cu toate acestea, faptul că 
leziunile mai posterioare temporo-occipitale, 
la maimuță, determină deficite mai severe 
ale percepției vizuale. 

Anumite tulburări pot, totuși, continua să 
se manifeste mai mulți ani de la intervenția 
chirurgicală și după dispariția crizelor și 
oprirea medicatiei. | 

Se pare că intervenția chirurgicală asupra 
lobului temporal antrenează ca o complicatie 
majoră apariția unei psihoze de lungă 
durată, care nu este legată de crizele de 
epilepsie”. | | 

Tulburärile de memorie si schimbärile de 
caracter si temperament (egoism, puerilism) 
la pacientii cu tumori temporale au fost sem- 
nalate de Kolodny%. 

Botez? a publicat observaţiile a 58 bolnavi 
cu tumori temporale ale emisferei dominante; la 
27 bolnavi, localizarea primară a tumorii era 
temporală profundă si mezială (temporo- 
rinencefalică), în timp ce, la 31 alți bolnavi, 
localizarea primară era neocorticală. Funcţiile 
mentale au fost examinate utilizând schema 
lui Monrad-Krohn%, în timp ce limbajul a 
fost evaluat cu schema de examinare a lui 
Lhermitte și Ducarme”. —— 

La bolnavii cu tumori temporo-rinencefa- 
lice, Botez? a descris următoarea tetradă 
simptomatică: i) afazie amnezică sau anomie; 
ii) neatentie verbală, formă frusta de disfazie 
receptivă; iii) tulburări mentale; și iv) tul- 
burări vegetative. IT 

Este de la sine inteles faptul cá primele 
semne pot fi intalnite in cazul leziunilor neo- 
cortexului temporal al emisferei dominante; 
spre deosebire de localizările neocorticale, 
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ultimele două semne sunt specifice locali- 
zărilor tumorale în. profunzimea lobului tem- 
poral; aceste, semne își, fac apariția. înaintea 
sindromului. de hipertensiune. intracraniană?. 
„Tulburările mentale constatate au fost: mâ- 
nie, frică și anxietate, susceptibilitate, irita- 
bilitate nejustificată, labilitate psihică. (trecere 
de la o agitație, psihomotorie la o stare de 
depresie . și invers). Specificitatea acestor 
schimbări comportamentale ; a fost verificată 
„prin statistici. corespunzătoare.. = 

Tulburările vegetative sunt: i) o hipertensi- 
une arterială simptomatică;, și ti) modificări 
electrocardiografice (modificări ale, segmen- 
tului S-T, undă T negativă, etc.), asemáná- 
toare schimbărilor electrocardiografice sem- 
nalate în cazul. bolnavilor cu leziuni ale 
suprafeţei orbitare a lobului frontal. 

Tetrada simptomatologică descrisă a fost 
denumită de. Botez «sindrom tumoral tem- 
poro-rinencefalic al emisferei dominante». 

Bolnavii cu leziuni tempor o-occipitale uni- 
laterale asociate infarctelor talamice prezen- 
tau sindroame amnezice severe asociate, con- 
fabulatiilor™® bis, 


43. 
Tulburări de vigilentá si de atenție _ 
Datele. experimentării pe animale au 'de- 

monstrat rolul structurilor limfatice în men- 


ținerea activității vigile, în reglarea ciclului 


veghe-somn și în atenţia vizuală. : 

“In'clinicăp tulburările de: conștiență au fost 
obținute” dupa stimulările electrice ale cor- 
nului lui. Ammon (bolnavul se oprește din 
numărat, nu mai răspunde și rămâne insen- 
sibil la  stimulările senzoriale). de: către 
Bancaud și colaboratorii săi”. | 

Compot tamente de tip mutism akinetic (vezi 

Capitolul IX) au fost, de asemenea, descrise 
în urma 'leziunilor structurilor limbice. ale 
Achaei temporal. 


5' | 
_ CÂTEVA. DATE 
NEUROPSIHOLOGICE 
ii an 


Tulburari ale informaţiilor. vizuale și 
‘auditive 


Dupä cum au observat Kolb si Whishaw?! 
tulburárile de atentie in selectia _input- -urilor 


senzoriale (vizuale și auditive) își pot face 
apariția ca urmare a leziunilor ariilor terțiare 
de integrare. (ariile 20, 21, 22,.37,.38 Brod- 
mann). Un excelent exemplu practic de se- 
lecţie a stimulilor este următorul: este im- 
posibil de a asculta două conversații în mod 

simultan; î în. această situație,” sistemul auditiv 

va utiliza una ‘din următoarele două strate- 
gii: fie nu se dă atenţie: unei conversații, fie 
atenția trece de'la o conversație la. alta. 


Același fenomen:poate fi: observat pentru sis- 
temul vizual. 


Utilizând tehnica de 'ascultare dicotomicá 
(doar cu un material verbal), înainte si după 
lobectomia temporală la: epileptici, Kiniura*? 
a demonstrat că: i) în perioada preoperato- 
rie, bolnavii eu crize: temporale aveau deja 
performanțe în general slabe; ii) în perioada 
postoperatorie, grupul cu lobectomie tempo- 
rală stângă a „prezentat o. netă agravare a 
performanţelor, în. timp 'ce performanţele 
grupului cu lobectomie temporală dreaptă 
s-au menținut la nivelul” performanțelor, -pre- 
operatorii. ^ 

Introducerea ariilor simple. de muzică 
(secvenţe tonale) î în ascultarea dicotomicá?? a 
permis unei serii de cercetátori 4?» sá 
demonstreze cá temporali stángi au prezen- 
tat un deficit global sever pentru recunoaș- 
terea cuvintelor (material verbal), in timp ce 
temporalii drepti aveau un deficit sever in 
recunoasterea melodiilor simple. Explicatia 
acestui fenomen constă în faptul că sistemul 
nervos prezintă o netă dificultate î în concen- 
trarea atenției PAU PI unui input in fiecare 
ureche simultan și încearcă să trateze infor- 
matiile auditive 1 in acelasi timp;. ca rezultat, 
se observa o, scádere evidentă : a Beers 
telor. | ; ci 

În domeniul percepţiei vizuale, s-a comu- 
nicat același fenomen. Astfel, Dorff si colab.% 


au prezentat simultan la tahistocop. doi sti- 


muli. vizuali (unul în. fiecare câmp vizual). 


-Bolnavii cu leziuni ale lobului temporal stâng 


prezentau un deficit net în rapelul materi- 
alului prezentat în câmpul vizual drept, în 
timp ce aceia cu leziuni ale lobului temporal 
drept aveau dificultăţi în rapelul stimulilor 
prezentati în cele două câmpuri vizuale. Alte 
studii”? au confirmat și lărgit datele lui Dorff 
și colab.%. Cu toate că fenomenul, concordă 
cu observaţiile furnizate. de ascultarea dico- 
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tomică (tulburări de selecţie a stimulilor), in 
cazul percepției vizuale. datele sugerează că 
lobul temporal drept are un rol mai impor- 
tant decât cel stâng în distribuția atenției 
selective ia stimulările vizuale. 


| oe | 
Deficit al percepției timpului - 

Efron: si Hirsch? au demonstrat că lezi- 
unile lobului temporal stáng au un efect nega- 
tiv asupra. discriminării percepției timpului. 
Efron?! a considerat cá vorbirea si limbajul 
depind de emisfera stângă, nu atât din cauza 
elementelor lingvistice propriu-zise, ci dato- 
rita faptului că limbajul este bazat pe o anali- 
ză temporală (derulare în timp). După el, 
afazia ar reprezenta un epifenomen al unui 
deficit non-lingvistic al bazei emisferei stângi 
în analiza temporală: | 

Formele fruste de afazie, agnozie si apra- 
xie descrise de Botez (vezi Capitolul X) se 
inscriu in acelasi sens al unei perturbäri a 
analizei temporale in cazul leziunilor emi- 
sferice stângi. © ` l | 

Într-adevăr, în cazul leziunilor temporale, 
se pot întâlni tulburări intermitente ale per- 
ceptiei timpului. Pacienţii cu epilepsie tem- 
porală spun destul de des că nu au nici o 
idee despre durata crizei ori că timpul 
rămâne același sau în sfârșit că timpul se 


derulează cu mare viteză în timpul crizei! 


52; 


Memorie verbalá si memorie 
non-verbală. 


Milner?! a rezumat datele cercetărilor sale 
și pe cele ale altor colegi: «Acum este bine 
precizat faptul că o leziune temporală stângă 
(emisferă dominantă pentru limbaj) deter- 
mină un deficit în rapelul materialului verbal 
(prezentat verbal sau vizual)». Deși această 
tulburare a fost initial pusă în evidenţă la 
bolnavii cu lobectomii temporale, se poate, 
de asemenea, demonstra că epilepticii tem- 
porali cu focar epileptogen stâng pot suferi 
o diminuare mult mai semnificativă a capaci- 
tății de rapel al items-urilor verbale decât 
epilepticii având focarul în afara lobului tem- 
poral stâng. După o lobectomie temporală, 
deficitul de memorie verbală tinde să dimi- 


nueze cu timpul, dar performanțele nu vor 
mai atinge nivelul performanțelor perioadei 
preoperatorii. 

Din contră, leziunile lobului temporal 
drept sunt asociate cu tulburările mai multor 
testări vizuale non-verbale. Acest fapt este 
tot atât de valabil pentru leziuni (lobectomie) 
ca și pentru focare epileptogene. Din contră, 
aceste dificultăţi de percepție și de memorie 
non-verbală nu sunt observate la pacienții cu 
disfuncţii ale lobului temporal stâng. 

În timp ce leziunile temporale stângi sau 
drepte sunt urmate de o tulburare de tratare 
a datelor verbale sau non-verbale, acești bol- 
navi nu vor prezenta tulburări în rafiona- 
mentul, nici în rezolvarea problemelor. O 
serie de studii (vezi articolul lui Novelly și 
colab.12) au demonstrat o lezare selectivă a 
memoriei verbale în cazul leziunilor lobului 
temporal dominant, în timp ce deficitele de 
memorie non-verbale (vizualospatialä) au 
fost asociate leziunilor lobului temporal non- 
dominant!2“3, Acest gen de deficit al memo- 
riei - specific fiecărei emisfere - este în gene- 
ral: exacerbat după lobectomia temporală 
efectuată pentru controlul crizelor și poate fi 
încă prezent câțiva ani după operație. 
Novelly și colab.!? au notat o diminuare 
semnificativă a memoriei verbale, care, un an 
după lobectomia temporală stângă, se situa 
la același nivel; această diminuare în raport 
cu performanţele preoperatorii nu era asoci- 
ată scăderii performanţelor la testul scris de 
fluiditate verbală. Din contră, bolnavii care au 
suferit o lobectomie temporală dreaptă (emi- 
sferă non-dominantá pentru limbaj) au 
prezentat o netă ameliorare a memoriei (tot 
la un an după lobectomia temporală). 

Amnezia globală tranzitorie (vezi Capi- 
tolul XXII) este considerată în prezent ca 
efectul unei ischemii cerebrale tranzitorii de 
tip hemodinamic în teritoriul vertebrobazilar, 
având ca rezultat o disfunctie tranzitorie în 
ariile infero-mediale ale lobilor temporali 
(vezi excelentul articol al lui Frederiks1%). 


54. 
-poal OE — 
Tulburári cognitive 
Leziunile limita ale lobilor temporali nu 
determină tulburări intelectuale severe, nici 
dificultăţi în rezolvarea problemelor. Astfel 
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Sindroame de localizare 


de leziuni pot totusi antrena o diminuare a 
QI din cauza, în special, ia existenţei unor 
tulburări de I 

Meyer si Yates" au utilizat scala de inte- 
ligenta a lui Wechsler, un test de vocabular, 
matricea progresiva a-lui Raven, precum și 
teste de învăţare ca: sä'evalueze tulburările 
intelectuale la lobectomizatii temporali. Ei au 
constatat 'o diminuare ușoară a cotientului 
intelectual verbal și performanță după lobec- 
tomiile. temporale stângi, in timp' ce după 
lobectomiile temporale drepte, QI a rámas 
neschimbat. 

O serie de studii efectuate intre 1955 si 
1970 (vezi articolul lui’ Walsh!6): au demon- 
strat ca; in general, lobectomia ‘temporalä 
stângă diminuă scorul pe scala verbală a lui 
Wechsler-Bellevue, în timp ce lobectomia 
temporalá dreapta determină. o diminuare a 
scorului pe: scala non-verbalá (performanță) 
a lui Wechsler-Bellevue. În același: sens, 
Corkint? a constatat că învăţarea! unui labi- 
rint tactil este deficitară la pacienții cu lobec- 
tomii temporale drepte, comparativ.cu lobec- 
tomizatii temporali: stângi, care aveau: per- 
formante normale la acest test. Alte studii au 
demonstrat o tendință de ameliorare a per 
formantelor verbale (după lobectomia tem- 
poralá dreapta). Milner! a sugerat. cá. ame- 
liorarea funcţiilor cognitive după lobectomia 
temporală ar putea fi iatoratä ameliorării 
funcţiilor cerebrale ueterminate de. dimi- 
nuarea. crizelor. D : acest ‘punct de vedere 
este adevărat, ar t ebui să ne. așteptăm la o 
ameliorare globală : a . funcţiilor cognitive 
“după lobectomiile temporale. În acest sens, 
studiul lui. Novelly și colab: 12 a. confirmat 
doar partial punctul: de vedere al lui Milner, 
căci doar bolnavii cu lobectomii temporale 
drepte: au ‘prezentat.o ameliorare semnifica- 
tiva: la cele două scale (verbală și perfor- 
manta). ale: lui Wechsler-Bellevue, un an 
după -operaţie;: grupul de bolnavi cu lobec- 
tomii: stângi n-a prezentat ameliorarea QI, iar 
testul seris: de fluentä verbală a rămas 
neschimbat, atât pentru cei care au suferit o 
lobectomie dreaptă, cât si pentru lobec- 
tomizatii stângi. 

În cazul ablatiilor unilaterale ale comple- 
xului amigdalian, nu s-a pus în evidență o 
diminuare a inteligentei in general, dar s-au 
regăsit tulburări de atenţie si de memorie 


care, in ultimá instantá, par a fi datorate 
unui deficit de — si de rapel al eveni- 
mentelor recente? 

O lobectomie temporali bilaterală are efecte 
dramatice asupra memoriei și afectivității. 
Aceste efecte sunt mult mai severe decât cele 
observate în cazul. unei lobectomii unila- 
terâle?l. : 


SIMPTOMATOLOGIA LOBULUI 
TEMPORAL DREPT SI 


SIMPTOMATOLOGIA LOBULUI 
^ TEMPORAL STÂNG”) 


Leziunile; lobului temporal drept sau. stâng 
antreneaza!*: i) tulburări de discriminare 
olfactiva; ii), o pareza a portiunii inferioare a 
feței de partea controlaterală leziunii; iii), de- 
ficite de reprezentare de tip cvadranopsie 
superioară omonimă non-congruentă; iv) o 
creștere a pragului. auditiv pentru sunetele 
de înaltă frecvenţă și o neatentie auditivă de 
partea controlaterală; v) fuziunea crescuta a 
flicker-ului la: stimularea fotonica; vi) o di- 
minuare a sexualităţii. 

Leziunile lobului temporal drept ("non- -domi- 
nant”) antreneaza: i) tulburdri ale memoriei 
non-verbale; ii) o diminuare a discriminării 
vocalizărilor emoţionale si o diminuare a dis- 
criminarii sunetelor non-verbale si a calitati- 
lor legate de tonalitate; iii) o discriminare 
perturbată a stimulilor olfactivi; și iv) deficit 
vizuoperceptivelă. 

Leziunile lobului temporal stâng («domi- 
nant») antrenează: i) tulburări ale memoriei 
verbale; ii) o lezare a identificării fenomene- 
Ic. mai specific la nivelul urechii drepte; iii) 
o disnomie. 

Leziunile celor „doi lobi temporali antre- 
neaza: i) o amnezie globală (cele două hipo- 
campuri); ii) apariţia sindromului Klüver- 
Bucy; iii) agnozia vizuală; iv) surditatea cor- 
ticală; și v) agnozia auditivá: ] 


7 
TESTE NEUROPSIHOLOGICE 


Testele - considerate ca “specifice pentru 
funcțiile lobului temporal pot fi divizate în 
mai: multe categorii. | oie 
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| Sindromul temporal M 


LLLLTMÁ—————————————— OC OS 


Evaluarea funcțiilor perceptive auditive uti- 
lizează ascultarea dicotomicá a cuvintelor si 
melodiilor, testul lui Seashore, precum și tes- 
tul de percepție a sunetelor din bateria de 
teste a lui Halstead-Reitan.. 

Pentru evaluarea capacităților vizuale, se poate 
utiliza testul retentiei vizuale a lui Benton”, 
precum și testul de recunoaștere a fetelor®. 
În evaluarea memoriei verbale, se utilizează 
scala lui Wechsler - memorie (mai ales isto- 
rie logică), în timp ce evaluarea memoriei non- 
verbale poate fi efectuată cu ajutorul figurii 
complexe a lui Rey®!. | Fam t = 

Bateria de depistare a toxicității medica- 


 mentoase la epileptici, utilizată de Mattson si 


colab 52, a fost coriceputá pentru o evaluare 
neuropsihologicá standard a: modificărilor 
funcțiilor motorii integrative, a funcțiilor cog- 
nitive și memoriei, precum și a afectivității. 
Testele utilizate sunt: testul de oscilație di- 
gitală, testul de dexteritate al lui Purdue, 
denumirea culorilor, testul substitutiilor, tes- 
tul cifrelor, testul functiei verbale, timpul de 
reacție si scala de evaluare a afectivității, 
pusă la punct de McNairs si colab.. O altă 
baterie neuropsihologică .pentru evaluarea 
epilepticilor temporali este cea a lui Dodrill 
(vezi Capitolul XX). l 

n general, in cadrul scalei lui Wechsler, 
testele vocabularului. si informațiilor, sunt 
mai deficiente decât testele asemănărilor și 
cifrelor, fapt care indicá;o lezare a lobului 
temporal stáng?!.. | 

8 
CONCLUZIE 

(uicta de bazá a lobului temporal este de 
integrare a experienţei senzoriale pluri- 
modale, ceea ce îi conferă un rol determinant 
in integrarea senzorială generalizată. În con- 
cluzie, neocortexul temporal asigură inte- 
grarea polisenzérialä olfactiva, - gustativă, 
auditivă, vizuală și somestezică. Informaţiile 
senzoriale provenind din exterior sau din 
interiorul organismului nu pot fi integrate 
dacă, la funcția de stocaj al informației, 
funcție mai ales hipocampică, nu se adaugă 
© semnificație emoțională sau motivational) 
Doar prin asocierea cu un efect pozitiv, ne- 
gativ sau neutru, comportamentul va fi modi- 
ficat. În absența acestui sistem funcțional, toți 
stimulii vor fi tratați ca egali?'; aceasta 


asociere a particularitátilor afective cu un 
stimul specific reprezintă o funcție a corte- 
xului temporal median și a amigdalei. 

Senzatiile viscerale și efectele emoționale 
sunt integrate în paralel prin structurile tem- 
porale meziale. La aceasta trebuie adăugate 
funcțiile de integrare mnezice și rolul dina- 
mogen al hipocampului. 

Williams® estimează că omul este în prin- 
cipal un animal vizual și că percepția vizuală 
și interpretarea acestei percepții domină viața 
sa. După el, există un substrat morfologic 
cortical și subcortical de integrare sofisticată 
a reprezentării cu toate formele de sensibili- 
tate: trebuie subliniat faptul că nu doar în- 
tâmplător cortexul mediotemporal este încon- 
jurat de cortexul senzorial receptiv pentru 
toate formele de sensibilitate, pentru toate 
senzațiile corporale, ca si pentru emoții și 
afecte. Toate acestea facilitează interpretarea 
conștientă a «eu»-lui$. — ' — | 
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1 

(ANATOMIF ȘI VASCULARIZATIE 

(Lobul occipital’? ocupă o zonă triunghiu- 
lará de pe fata posterioară a creierului. El cu- 
prinde trei circumvolutii mediane, care sunt, 
de sus în jos: cuneus, lobulul lingual si lobu- 
lul fusiform, precum și trei circumvolutii 
infero-laterale numite O1, O2 si O3. Se dis- 
ting cinci scizuri, dintre care numai scizura 
calcarină este usor de individualizat cu ochiul 
liber, din cauza unei strii albe numită stria 
Gennari. Pe o sectiune sagitală pot fi iden- 
tificate: i) cuneus, delimitat înainte de scizu- 
ra parieto-occipitală; ii) lobulul lingual, sepa- 
rat de cuneus prin scizura calcarină și de lo- 
bulul fusiform prin scizura colaterală; iii) lo- 
bulul fusiform limitat în afară de cel de-al 
treilea sant temporal și incizura preoccipitală. 
Lobulul fusiform, deoarece apartine in acelasi 
timp lobului temporal si celui occipital se 


mai numeste si circumvolutia temporo-occi- 


NN 

În terminologia lui Brodmann, bazată pe 
cámpurile citoarhitectonice, se pot distinge: 
i) aria 17, sau aria striatá, care márgineste de 
o parte si de alta scizura calcarină; îi) aria 18, 
care include partea inferioará a lui cuneus, 
lobul fusiform si suprafata externa a lui OI, 
O2 si O3; iii) aria 19, care corespunde restu- 
lui lobului occipital si unei limite anterioare 
imprecise cu lobii parietal si temporal (vezi 
Capitolul II). 

Aceste subdiviziuni clasice nu mai cores- 
pund datelor functionale ale anatomiei mo- 
derne, obtinute pe maimutà?^?. Actualmente 
sunt identificate 32 de arii vizuale, care 
depásesc cu mult limitele lobului occipital. 
La om aria V1 corespunde ariei 17 Brod- 
mann. Limitele ariilor V2, V3, V4, V5 sunt 
doar extrapolate, ele acoperind si depășind 
ariile 18 și 19 Bradmann. 
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Sindroame de localizare 


ii oi iii iii iii E ii i iii ii i iii ii E 


În sânul substanţei albe intraemisferice, 
circumvolutiile vecine sunt legate între ele de 
fibre scurte de asociere, în timp ce fibrele 
lungi de asociere leagă lobul occipital aso- 
ciativ de lobul limbic (cingulum), de lobul 
temporal (fasciculul longitudinal inferior) și 
de lobul frontal (fasciculul longitudinal supe- 
rior și fasciculul occipito-frontal). Fibre de 
asociere interemisferice fac legătura între cor- 
texurile vizuale omoloage prin corpul calos 
(splenium). Două contingente de proiecții 
subcorticale (căile extra-geniculate) leagă reti- 
na de mezencefal: releul pre-tectal este impli- 
cat în geneza reflexului fotomotor (care se 
păstrează în cazul leziunilor corticale); releul 
spre coliculii superiori controlează, împreună 
cu căile oculomotorii corticale, mișcările ocu- 
lare laterale. Calea geniculată leagă retina de 
cortexul vizual primar, prin partea poste- 
rioară a talamusului (corpii geniculati). Nu 
vom discuta despre releurile anatomice 
implicate în mișcările oculare, dar este totuși 
important să se sublinieze că aferentele 
vizuale nu pot fi disociate de aceste miscari 
pe plan funcţional; percepția vizuală nu 


poate fi concepută. decât ca o integrare a 


unui eveniment sensorialo-motor.. 


Vascularizarea globului ocular și a căii 


geniculate tine în mare parte de teritoriul 
carotidian. Lobul occipital este tributar sis- 
temului vertebro-bazilar. Artera cerebrală 
posterioară, care își are originea în trunchiul 
bazilar, dă naștere la trei ramuri terminale: 
i) parieto- occipitală, care irigă o parte din pre: 
cuneus (lobul parietal); ii) calcarind, care irigă 
aria striată; iii) posterioara temporală, (sau, tem- 
por o-occipitala), care irigá o parte din giru- 
sul para- hipocampic (lobul temporal), pre- 
cum si girusurile lingual si fusiform. 

O bogată retea de anastomoze piale sta- 
bilesc legätura cu ramura pericaloasä a cere- 
bralei anterioare si cu ramura temporalä pos- 
terioarä din silviană, ceea ce explică lipsa unei 
corelaţii stricte între tipul de ocluzie arterială 
și dimensiunile deficitului campimetric® ; 


ÿ 


CAILE OPTICE SI CÂMPURILE 
^ VIZUALE : 


Câmpul vizual corespunde. reprezentării 
binoculare pe care o are un subiect când 
privește în fata sa, cu. capul imobil. Fovea 


este regiunea centrală a retinei si ea limi- 
tează medial hemiretinele nazală și tempo- 
rala. La randul ei, fiecare din hemiretine se 
subdivide intr-un cuadrant superior si unul 
inferior. Din cauza cristalinului câmpurile 
vizuale sunt inversate în raport cu retina. 
Cuadrantul inferior temporal al retinei, de 
exemplu, corespunde cu cuadrantul superior 
nazal al câmpului vizual. Macula (pata gal- 
benă) corespunde unei depresiuni la polul 
posterior al retinei. Aici acuitatea vizuală 
este maximă. Papila optică, situată medial în 


“raport cu fovea, este punctul .de plecare al 


nervului optic; fiind lipsită de fotoreceptori, 
papila este insensibilă la lumină și cores- 
punde petei oarbe a câmpului vizual. 
Fotoreceptorii retinieni se deosebesc din 
punct de vedere morfologic și fiziologic: 
conurile, predominente în regiunea maculară, 


-și singurele care se găsesc in fovea, sunt cele 


care asigură vederea cu rezoluție înaltă, și 
sunt sensibile la culoare; bastonașele, foarte 


sensibile la lumină, dar insensibilé la culoare, 
„predomină la : periferia retinei. Aferentele 
fotoreceptorilor ' sunt: transmise neuronilor 


bipolari, apoi celulelor, ganglionare ale căror 
axoni constituie nervul optic. La nivelul chias- 
mei- optice fibrele care provin din fiecare 


 hemiretiná nazală se încrucișează, continuan- 


du- -si drumul spre corpul geniculat controla- 
teral. Fibrele din fiecare hemiretină temporală 
circulă fără să se încrucișeze, spre corpul 
geniculat ipsilateral. Pornind de la benzile 
optice, câmpul vizual drept (hemiretina tem- 
porală a ochiului stâng și hemiretina nazală a 
ochiului drept) este reprezentat în emisfera 
stângă, și invers. Având originea în corpul 
geniculat lateral, radiațiile optice circulă prin 
substanța albă temporo-parientală către cor- 
texul calcarin. Cámpul vizual superior se 
proiectează pe partea inferioară 'a cortexului 
calcarin, și invers. În fig. 12-1 este prezentată 
anatomia căilor optice și deficitele campime- 
trice asociate leziunilor cu diferite localizări. 

Organizarea retino- -optică, . constatată în 
fiecare arie. vizuală, face ca fiecare punct al 
retinei să corespundă unui. punct particular 
al cortexului vizual. Porțiunea- centrală a 
câmpului vizual (care. corespunde vederii 
maculare) este în mare parte reprezentată la 
nivelul polului occipital. Porțiunea periferică 
a câmpului vizual, ocupă o suprafață. pro: 
portional mult mai restrânsă a cortexului 
occipital.anterior””. 
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LEZIUNI ALE CĂILOR OPTICE `: 


NERV OPTIC 


| BANDELETĂ OPTICĂ 


RADIAŢII OPTICE 


. CORTEX OCCIPITAL 


CHIASMA " 


OPTICĂ (B 4 (A 
pq 


DEFICITE ALE CÀMPURILOR VIZUALE 


Fic. 12-1 - Căile optice si deficitele de câmp vizual. 1; cecitate mono-ocu- 
lara; 2: hemianopsie bitemporală; 3: hemianopsie laterală omonimă dreaptă; 
4: cvadranopsie laterală omonimă superioară dreaptă; 5: cvudranopsie la- 
terală omonimă inferioară dreaptă; 6: hemianopsie laterală omonimă dreap- 


tă cu păstrarea maculei. 


In cazul leziunilor calcarine bilaterale se 
mai pot întâlni și alte tipuri de deficite campi- 
metrice decât cele menționate mai sus, și 
anume: i) hemianopsii altitudinale inferioare 
sau superioare în cazul în care există leziuni 
supra-, respectiv infracalcarine; ii) scotoame 
centrale care determină un tip de vedere de- 
numit inelar, în cazul unor leziuni traumatice 
ale polului occipital; iii) scotoame periferice 
care provoacă o vedere de tip tubular în cazul 
leziunilor rostrale ale cortexului calcarin. 

Leziunile occipitale sant caracterizate prin 
păstrarea maculei și a congruentei. Acești doi 
parametri campimetrici?, atunci cand sunt 
prezenți, nu au totuși decât o valoare rela- 
tivă pentru localizare. Păstrarea maculei are 
în medie o valoare de 3-5 grade, pornind de 
la punctul de fixare. Ea se observă în mod 
inconstant după o leziune ischemică sau 
după o lobectomie occipitală și este influ- 
entatä de tipul de examen campimetric. 

Clinicianul poate să facă o evaluare globală 
la patul bolnavului, a integrităţii câmpurilor 
vizuale cu ajutorul reflexului de clipire provo- 
cat, și.prin examenul de confruntare. Un 
studiu mai precis necesită un ecran tangential 
sau de perimetrie dinamică sau statică, 
folosind tinte luminoase de dimensiuni și 
intensitate variabile. Teuber și colab., folosind 
teste speciale (punct de fuziune critică, 


adaptare la obscuritate etc.) a pus în evidență 
alterări fine ale câmpurilor vizuale care nu 
puteau fi relevate cu ajutorul perimetriei!?, 

m LE ur. 


MISCÁRILE OCULARE 


'Leziunile occipitale cauzeazá o disimetrie 
a sacadelor in hemicámpul orb. Mișcările de 
urmárire oculare nu par a fi afectate in cazul 
leziunilor limitate la cáile geniculo-striate. Cu 
toate acestea, in leziunile occipitale se ob- 
servá o asimetrie a nistagmusului care bate 
de partea sánátoasá, si anomalii ale miscári- 
lor ipsi- si controlaterale fatà de leziune! ^*^, 

Gradul in care deficitul campimetric este 
constientizat variazá foarte mult de la un bol- 
nav la altul. Fenomenele de astenopie, de 
extinctie si de completare vizualá, precum si 
compensarea deficitului senzorial de cátre sis- 
temul oculo-motor explicá faptul cá examenul 
câmpurilor vizuale nu poate să evidentieze 
adevăratul deficit aferent al bolnavului. 
LLLA LLL 

DATE FIZIOLOGICE 
^. EXPERIMENTALE 

„Încă din secolul al 19-lea ideea unei diho- 
tomii funcţionale in sistemul vizual era 
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TABELUL 12-1 
Simptomatologia in sindromul occipital 


Simptome 


Lateralizare 


Localizare probabila 


^ Hemianopsie omonimă congruentä 
cu păstrarea maculei  , 
Iluzii optice P 

* Halucinozá vizuală elementară 


y Halucinoză vizuală complexă 


Unilaterala dreapta 


t Cecitate corticală Bilateralä ` 
Agnozie vizuală aperceptiva Bilaterală : 

+ Agnozie vizuală asociativă Bilaterală 
Afazie optică „Stângă 

+ Delir “Bilaterală 

' Prozopagnozie Bilateralà 

/ Acromatopsie . Bilaterală 

- Agnozia culorilor . Stângă 

t Dezorientare spațială Bilaterală 


Predominantá dreaptă 


Imagini mentale Bilaterală 


f Alexie agnozică Stângă 


î Sindrom Balint Bilaterală 


implicită în "observaţiile empirice ale lui 
Lissauer, care distingea o formă aperceptivă 
și una asociativă a agnoziei vizuale. Acest 
concept de dihotomie funcţională, valabil și 
azi, evoluează cu timpul în funcție de cu- 
nostintele noastre, de: tehnicá și odată cu 
moda științifică. În perspectiva biologică con- 
ceptului de dihotomie funcţională îi este 
opus cel al sistemelor anatomo-functionale 
distincte. In perspectiva cognitivistă, inspi- 
rată din modelele informaticii, conceptului 
de dihotomie funcţională îi sunt opuse' două 
modalităţi de tratare a informaţiei: i) teoria 
tratamentului serial, care presupune o orga- 
nizare ierarhică și tratamentul în cascadă al 
informației, pornind de la aria striata, la cen- 
tura circumstriata si la cortexul infero-tem- 
poral și parietal!” 15; îi) teoria tratamentului 
paralel, care face să intervină o serie de relee 
cortico-corticale si cortico-subcorticale, care 
operează prin retroactiuni continue. 
Weiskrantz sublinia incertitudinea care 
prevaleaza în domeniul psiho-fiziologiei 
vizuale în felul următor: “When I tried to list 
what is known about occipital and "temporal 


Controlateral 


“Nu se aplică . 
Controlaterală | 


Nu. se aplică 


(stângă ?) 


.Predominantá dreaptă 


|. Predominantá stângă 


Aria striatá 


-Cortexul temporal asociativ 
Ariile vizuale primare si 
asociative 

Ariile vizuale inaicwhi ve si 
cortexul temporal inferior 
Ariile striate 

Lobulii lingual $ si fusiform 
Lobulii lingual si fusiform 
Fasciculul longitudinal inf.? 
Cortex occipito-temporal inf. 


" Lobulii lingual si fusiform 


Lobulii lingual si fusiform 
Lobulul parietal inferior 
Cortex occipito-temporal inf. 


Cortex occipito- -temporal 
Spleniul corpului calos 
Cortex vizual. asociativ. 

| Regiunea subangulară . .. 
Jonctiunea parieto- occipitala 


interaction, what emerged was a set of ignorance 
tables!” m ultimele douá decenii am. asistat 
la.o veritabila explozie de cunostinte care pris 
vesc arhitectura cortexului vizual, descrisă în 
Capitolul II al acestui volum. Vom relua aceas- 
ta discutie dintr-o perspectiva funcţională. 
be. Schneider? propune existența a două sis- 
teme vizuale, distincte din punct de vedere 
functional: calea geniculo-calcarina, implicată 
în activităţile de discriminare ("what it is”) și 
calea extra- -geniculată subcorticală, implicată 
în detectarea și localizarea stimulului (“where 
it is”). Pornind de la această dihotomie func 
tionalá se pot explica la animal și la om 
capacitatile vizuale reziduale într-un eral? 
câmp orb?175, TE | 
Conceptia anatomicá clasică a fost contes” 
tată, prin anii 19801415, de Ungerleider si 
Mishkin: acesti autori afirmau faptul potrivit 
căruia calea subcorticală tectofugală nu joacă 
decât un rol secundar la primate, fiind impli- 
cata în localizarea stimulului. Ei postulează 
existența a două căi cortico-corticale dis- 
tincte, care ar fi substratul anatomo-fiziologic 
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, i 


al lui what si al lui where, -și anume: i) calea 


occipito-temporală ventrală care circulă in 


fasciculul longitudinal inferior și care per- 
mite trecerea informaţiei spre aria striată, 
către cortexul infero-temporal prin cortexul 
peristriat și girusul temporal superior: Aria 
striatá actioneazá ca un detector al urmelor 
stimulilor vizuali. Ariile: vizuale asociative 
păstrează organizarea retino-optică a ariei 
striate, dar stabilesc relația între porțiunile 
nazale și cele temporale ale hemicâmpurilor 
vizuale prin intermediul unor abundente 
proiecții spleniale. Cortexul infero-temporal 
(girusul parahipocampic), care’ primește afe- 
rente ce provin de la zona vizuală centrală a 
ambelor emisfere, ar juca un rol în identifi- 
carea şi memorizarea stimulului!” ii) Calea 
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occipito-parietală dorsală, care circulă în fas- 
ciculul longitudinal superior, controlează as- 
pectul spatial al percepției vizuale. Cortexul 
parietal inferior, care recepționează aferentele 
de la aria striată ipsilaterală, cu origine în 
zona vizuală periferică dar și în zona vizuală 
centrală, ar controla atenţia, în funcție de eveni- 
mentele demne de interes din hemispatiul 
controlateral (vezi fig. 12-2). În interiorul 
ariei parieto-preoccipitale ar exista o regiune 
OA specializată exclusiv în procesele spațiale 
vizuale, și o regiune PG (aria 7a) implicată 
în procesele supra-modale mai complexe”. 
Principiul segregării, la nivelul input-ului, 
al celor două căi cortico-corticale care 


răspund la operații perceptuale what și where, 
a fost reluat și aplicat de Livingstone și 


———— 


FIG. 12-2 - Conexiunile ariilor vizuale corticale in wxa ventrală şi în cea darsula, Reproducere dupa” cu permisiune. DP: 
ri d prelunară dorsală; PG: cortexul parietal superior; VIP: aria intraparielală ventrală; LIP: aria intraparietală laterală; 


a: girusul parietal inferior; PP: zona scizurii parietule posterioare; MST: aria temporală superioară medială centrală (c) 


51e feric (p); PO: aria parieto-occipitală; MT: aria temporală medie (in V5); FS 


: planseul ariei temporale superioare; 


Pd ‘rostral: sulcus-ul temporal superior, anterior; STP: aria temporală polisenzoriala; TPO: aria temporală su ; 
ră buza superioară a sulcus-ului; 1Pu: planșeul sulcus-ului; Tea: buza inferioară a sulcus-ului; TEO: sulcus-ul tempo- 
“ superior, posterior; TF: aria sulcus-ului occipito-temporal. 
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Hubel pentru cele două sisteme vizuale afe- 
rente: căile parvo- și magnocelulare* | 

. Jeannerod?7?5, si Goodale și Milner? au 
propus recent o alternativá care deplaseazá 


dihotomia la nivelul output-ului și al telului 


actului perceptual: what și. where sunt înlocuite 
acum cu what si how. Din punct de vedere 
filogenetic putem să considerăm input-urile și 
transformările necesare, pentru : percepție și 
categorizare de achiziţie recentă sunt diferite 
de cele care controlează activităţile senzorialo- 
motorii. După Goodale, r răspunsul celulelor 
din cortexul infero-temporal este putin afectat 
de modificările. taliei, culorilor „sau orientării 
stimulului: această. structură ar putea asigura 
menținerea constantă a caracteristicilor obiec- 
tului. Ceea ce caracterizează răspunsul celu- 
lelor parietale nu este atât selectivitatea lor 
spațială cât comportamentul și motivul. ani- 
malului în timpul. stimulării. Codificarea 


vizuală a proprietăților obiectului (dimensi- | 


une, formă, orientare), ar fi deci efectuată pe 
două căi paralele, în funcţie de natura actului 
care trebuie întreprins. În cazul unei sarcini 
de identificare și de învățare este activată 
calea ventrală, analiza fiind centrată pe obiect, 
în spaţiul alocentric. În cazul sarcinilor mo- 
torii care implică apucare și manipulare, va fi 
activată calea dorsală, analiza fiind centrată 
pe punctul de vedere subiectiv al operatoru- 
lui, în spațiul egocentric. Alocarea și modu- 


larea atenţiei în această optică ar fi de aseme- 
nea canalizate prin axul ventral sau dorsal, in : 
funcţie de natura actului care trebuie îndepli- : 


nit. La om, specializarea emisferică stângă sau 
dreaptă ar putea explica antrenarea sistemelor 
perceptuale și ale atenţiei în spațiul egocen- 
tric (spațiu de apucare si de acțiune) sau alo- 
centric (proces de discriminare vizuo-spatialá?). 
Dihotomia what si how permite de asemenea 
disocierea proceselor automate si inconstiente, 
declanșate în cadrul actelor senzorialo-motorii 
(procedurale), de procesele conștiente, care 


intervin în sarcinile de discriminare. Să con 


sideräm acum ariile vizuale propriu-zise (vezi 
fig. 12-2 si 12-3). Cortexul vizual este consti- 
tuit dintr-un mozaic de arii vizuale, definite 
prin conexiunile lor, 
retinopatie < și prin fiziologia” 53031 lor. În ari- 


Zeki, această arie este specializată în recu- 


prin, cito-arhitectura, 


noasterea culorilor, a formelor statice, si poate 
a fetelor. Ariile V3, V3A si aria V5 sau. MT, 
constituite in special din celule sensibile la ori- 
entare si la directia unei tinte vizuale, sunt im- 
plicate in recunoasterea formelor. dinamice (si 
a formelor articulate 2), respectiv in detectarea 
mișcării globale a obiectului. Localizarea pre- 
cisă a-acestor arii vizuale nu este cunoscută, și 
nu poate fi decât extrapolată la om. În acest 
scop se folosesc. tehnici imagistice care combină 
scanarea de IRM cu scanarea PET, care permit 
să se traseze activitatea metabolică cerebrală în 
funcţie de diferite sarcini (pe care le execută 
subiectul) și în funcţie de diverse tipuri de 
stimuli??, | 

| Trebuie, mai intai, să discutăm despre 
organizarea verticală sau lamminară (în șase 
straturi) cortexului vizual. Aferentele căii ge- 
niculate, provenind de la retină, sunt concen- 
trate în interiorul straturilor 2 și 3 (calea par- 


vocélularä), si 4B (calea magnocelulará) din 
'V1: Stratul 5 este sursa eferentelor sub-corti- 


cale, mai ales către coliculii superiori și căile 
oculo-motorii. Stratul 6 este sursa proiectiilor 
retroactive către corpii geniculati. Această 
organizare laminară permite, în același timp, 
o convergență, o selecție si o redistribuire a 
informaţiei aferente vizuale, în conformitate 
cu telul.si natura sarcinii care trebuie inde- 
plinită. Ea permite, de asemenea, cel puţin la 
primate, o cuplare precoce a căilor vizuale 


„senzoriale și motorii: asa cum am aratat mai 


sus, vederea este un act senzorialo-motor' : 
Concentrándu-si cercetárile asupra ariilor 
V1 si V2, Hubel si Wiesel au arátat cá orga- 


' nizarea aferentelor vizuale este caracterizatá 


din punct de vedere arhitectonic de o struc- 
tură în coloane, care stă la baza funcționării 
modulare a cortexului vizual. Acest concept 
de modularitate este fundamental în neuro- 
psihologie: el se află la baza modelului teo- 
retic al lui Marr?, care a inspirat toate 
lucrările moderne privitoare la agnozia vizu- 
ala. Organizarea columnară a ariilor V1 și v2 
permite aplicarea unui tratament uniform . 
mereu acelasi - al informatiei la nivelul 2 
rei unităţi de suprafatä a spatiului vizual, î 

funcție de două sisteme funcţionale Pe 


prin proprietățile lor fiziologice și prin natu- 
ile V1 și v2, celulele nu au un răspuns spe- j 
cific la stimulare: ele constituie cortexul vizual ` 
nespecializat. În V4, celulele sunt sensibile la. 

lungimea de undă, dar si la orientare: după ` 


ra câmpurilor lor receptoare, Sistemul parvo- 
celular, care corespunde caii clasice, reunește 
populații celulare sensibile la lungimea de 
undă și. la orientare, concentrate. în D - si 
interpetele din aria V1 (straturile 2 și 3), 1 
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Fic. 12-3 - Organizarea funcțională a aferenfelor vizuale in căile ventrală și dorsală. 


benzile fine si în interbenzile din V2, în 
direcția ariilor specializate V3 și V4. Sistemul 
magnocelular, care corespunde căii dorsale, 
e ontine populatii celulare sensibile la orientare 
si la direcția în care se efectuează mișcarea; 
dirijate spre stratul 4B din V1 ele se indreap- 
tă prin interbenzi și prin benzile groase din 
V2, către V3 și V5. Această dihotomie pare 
insă mai putin evidentă in lumina studiilor 
recente care demonstrează un aport magno- 
celular la nivelul petelor V1 și V4, și o con- 
tributie parvocelulará la nivelul V5. — 

n rezumat, există la ora actuală trei curen- 
te conceptuale cu privire la organizarea ana- 
tomo-functionalá a cortexului vizual? 529-3134, 

Teoria tratamentului ierarhic al informației, 
susținută de Van Essen™, se bazează pe studii 
anatomice. Teoria: modulară, susținută de 


Hubel, Livingstone si Zeki, care pornesc de 


la à Hd phe . o . 
l gpeciente de stimulare electro-fiziologicá, 
"hneste rolurile respective ale sistemului 


parvo-, respectiv magnocelular in realizarea 
vederii cu contrast inalt si cu contrast slab. 
Teoria lui what si wherei415, precum $i cea 
a lui what și how? sunt inspirate din expe- 
riente comportamentale efectuate pe maimuţă 
și la om. Așa cum subliniază Douglas și 
colab 155, aceste concepții nu permit să ne dăm 
seama de principiul fundamental de interac- 
tiune si de integrare care caracterizează sis- 
temele biologice și care funcționează la toate 
nivelele, de la cel al câmpurilor receptoare 
ale celulelor individuale, până la activitățile 
coordonate ale ariilor corticale specializate. 


5 


ÎN EEE 
ETIOLOGIA LEZIUNILOR 
OCCIPITALE 


Cauza cea mai frecventă a sindromului 
occipital o constituie leziunile vasculare trom- 
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bo-embolice. În afară de importanța anasto- 
mozelor piale care pot explica marea vari- 
abilitate a leziunilor provocate, parametrii 
dinamici trebuie de asemenea să fie luați în 
considerare. Deplasarea unui trombus în st 
de artera. bazilară, către una din arterele 
cerebrale-posterioare poate explica un caz: în 


care cecitatea psihică evoluează spre o hemi- 


anopsie laterală omonimă bine lateralizată. 
Malformatiile arteriovenoase și hematoamele, 
asociate in mod special cu angiopatia con- 
gofilă sunt cauze mai puţin frecvente. 
Tulburări hemodinamice, ca urmare a angio- 
grafiei sau spasmelor vasculare din cursul 
unui episod migrenos pot să provoace deficite 
tranzitorii sau permanente care implică cor- 
texul occipital. Anoxia și intoxicatiile cu mono- 
xid de carbon sunt menţionate adesea. Tumo- 
rile benigne (meningioamele) sau maligne -pri- 
mare (glioblastoamele), sau :maligne secundare 
(metastazele) determină adesea variații semio- 
logice ale sindromului. occipital, din cauza, pe 
de-o parte, dezvoltării lor mai mult sau mai 
puțin lente, și, pe.de.altá. parte, a. efectului de 


masá pe care-l exercită asupra țesuturilor inve-, 
cinate. Printre sindromele dementiale, sindromul! 


Jakob- Creutzfeldt, și, A. forme atipice, 


presupuse ale bolii Alzheimer pot fi asociate | 
cu sindromul ‘occipital. O atingere predomi- 


nentă a substantei albe este implicată, in leuco- 
encefalopatia multifocală progresivă și în boala 
Schilder. Leziuni traumatice diverse au fost stu- 
diate larg de Holmes si  Horrax, 


Oke a 38 si de Teuber si colab. 10,39 . In fine, 
efectul lobectomiilor occipitale variază în func- 


tie de întinderea si localizarea exerezei, și in . 
egală măsură în funcţie de plasticitatea cerebra- 


lá. Hécaen și colab. 40, ^1 au arătat că lobectomia 


occipitală unilaterală nu determină. altceva decât 
o tulburare tranzitorie a cititului, a identificării 
culorilor si O sărăcire a desenului spontan, fără 
a fi urmată de fenomene agnozice persistente. 


ri phe: 
( SIMPTOMATO LOGIA: OCCIPITALA) 
4 ca, + TE 
(auzi și halucinații Vido, 


cotomul este definit ca o arie izolată a 
câmpului vizual în sânul căreia vederea 


apare, mai.săracă (scotom negativ) sau mai 
bogată (scotom pozitiv). Scotomul vizual pre: 
cede sau însoțește în mod caracteristic hemi- 
crania pulsatilă din migrena clasică. Iluzia 
optică, adesea desemnată sub termenul ge- 

neric de metamorfopsie, se referă la transfor- 


marea unei imagini care afectează forma. aces- 


teia (dismorfopsie), dimensiunea ei (macrop- 


sie si micropsie), culoarea (discromatopsie), 


pozitia în raport cu subiectul (teleopsie, pelo- 
psie si inversiune). Sunt descrise de asemenea 
iluzii” de strălucire și de scintilatie, de multi- 
plicare (poliopsie) sau de fragmentare a obiec- 
tului, precum și diverse iluzii de mișcare. 
Este necesar să se elimine leziunile periferice 
ale căilor vizuale senzoriale și oculomotorii, 
sau o leziune vestibulară“?, înainte de a se a- 
tribui iluzia optică unei disfuncţii a intersec- 
tiei temporo- -parieto-occipitala] Este intere- 


‘sant să'se noteze că metamorfopsiile asociate 


patologiei corticale pot să nu afecteze decât 
o“ singură categorie de obiecte, de exemplu 
fețele persoanelor”. 

erseverenta vizuală în timp, sub formă de 
persistentá sau de recurenţă a unei imagini, a 
fost descrisă de Critchley sub numele de 
palinopsie.] Bolnavul are impresia că vede 
trecând din nou prin fata sa o persoană pe 
care a văzut-o cu cinci minute înainte. Perse- 
verenta vizuală în “spațiu (illusory visual 
spreading) este un fenomen semnalat mai rar. 
În acest caz bolnavul vede cum pe fata inter- 
locutorului său se întind, dungile de pe pulove- 
rul acestuia. Aceste fenomene au fost cel. mai 
adesea asociate cu leziuni posterioare drepte, 
cu sau fără deficit campimetric, și nu răspund 
la administrarea de antriconvulsivante{® 

Aloestezia vizuald este. transpunerea unei 

imagini în hemicâmpul vizual opus) De 
exemplu, . bolnavul, descriind. așezarea unui 
obiect într-o cameră va vedea așezată. la 
dreapta sa o masă, care în realitate se găsește 
în partea stângă. (Aloestezia este adesea aso- 
ciatá cu extinctia d 

alucinațiile - vizuale] rezi de asemenea 
capitolul XXI al prezentei lucrări) pot fi se- 
cundare oricărei disfunctii cerebrale difuze 
însoțită de o atenuare a sferei mintale. Halu- 
cinatiile întâlnite în schizofrenie si in_psiho- 
zele afective sunt rareori pur vizuale“ E 
rezervă termenul de halucinozá vIzualát 
halucinatiilor vizuale. care se datoreazá unei 
leziuni structurale sau unei: perturbări fizio- 
patologice a intersecţiei temporo- parieto-occi- 
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pitate] După Cogan se disting două tipuri de 
haluMnoze: fenomene de «eliberare», conti- 
nue sau paroxistice (release hallucination) care 
survin într-o zonă de disfunctie a câmpului 
vizual, si fenomene paroxistice de natură 
epileptică. Fenonemele de «eliberare» se ob- 
servă în special în leziunile cerebrale poste- 
rioare de natură ischemica*’, și fenomenele 
ictale sugerează mai adesea leziuni tumorale. 


E2 mă 


ÎN cnn 
Epilepsia și fenomenele vizuale 


Sunt descrise: i) halucinații elementare: 
culori, fulgere, lumini, forme geometrice ade- 
sea animate, provocate de stimularea ariilor 
17 (dificilă din punct de vedere tehnic), 18 și 
19. Imaginile sunt percepute cel mai adesea 
în hemicâmpul controlateral fata de focarul 
epileptogen; ii) halucinații figurate simple: 
influențate adesea de experiențele percep- 
tuale anterioare!” și de afectivitatea subiec- 
tului aceste imagini nu sunt niciodată legate 
de vreo amintire; ele sunt asociate de o 
descărcare a ariilor vizuale asociative dreap- 
tă sau stângă, si nu. sunt, in general, latera- 
lizate; iii) halucinații complexe onirice (dreamy 
state), si sub formă de amintiri, descrise de 
Penfield, isi au originea în structurile tem- 
porale, în special din partea dreaptà 7 *05L 
după Penfield, iluziile vizuale nu sunt 
obținute decât după stimulare temporală. 

Manifestările de epilepsie occipitală nu sunt 
limitate la iluzii și halucinaţii vizuale. După 
Bancaud?? semiologia include, în ordinea 
frecvenței: i) modificările tonice și clonice ale 
capului și ochilor; ii) închiderea pleoapelor 
sau fluturarea pleoapelor; iii) în afară de 
fenomenele descrise mai sus, tulburări vege- 
tative, timice și de automatism atunci când 
descărcarea se răspândește de la un focar 
infracalcarin spre regiunile temporală și lim- 
bică, și tulburări senzitivo-motorii lateraljzate 
atunci când există o extindere parietală 
pornind de la un focar supracalcarin. Pe de 
altă parte, fenomenele vizuale pot acționa ca 
un factor declanșator al unei epilepsii nefo- 
calizate. În acest caz se vorbește despre o 
epilepsie reflexá vizuald>. 

End à 


ee 


Cecitatea corticala 


Cecitatea corticală, sau cecitatea psihică, 


care se instalează într-unul sau doi timpi, 


este rezultatul ramolismentului striat bilate- 
ral, în absenţa unei tulburări de vedere peri- 
ferice. După Bogousslavsky™ probabilitatea 
de a dezvolta o cecitate corticală după un in- 
farct occipital unilateral este de 22%, de obi- 
cei în anul care urmează instalării primului 
infarct. Pacienţii al căror deficit campimetric 
persistă mai mult de trei luni, sau care prezin- 
tă o ischemie a teritoriilor frontieră (watershed 
area) între ramurile arterei silviene și arterei 
cerebrale posterioare, sunt în mod particular 
la risc. Dubla hemianopsie laterală omonimă, da- 
torită faptului că nu afectează zona macula- 
ră, permite o discriminare vizuală normală în 
sânul foveei și trebuie să fie diferențiată de 
cecitatea corticală. Ea corespunde leziunilor 
bilaterale ale radiaţiilor optice sau leziunilor 
striate bilaterale, care nu afectează polul occi- 
pital. 

Deficitul care duce la cecitatea corticală se 
instalează în mod brutal si este uneori aso- 
ciat unui tablou confuzional, unei dezorien- 
tări temporo-spatiale, unei imposibilitati de a 
vorbi și uneori unui ușor deficit senzitivo- 
motor (ischemie talamică sau silviană). Cel 
mai adesea bolnavul tägäduieste existența 
deficitului sau este indiferent față de acesta. 
El încearcă să justifice rational originea difi- 
cultatilor sale (lumină proastă, ochelari zgá- 
riati etc), realizând așa-numitul sindrom 
Anton, sau anosognozia cecitätii corticale, 
uneori însoţit de confabulalie, și care apare 
adesea în cursul unei deteriorări mintale”. 

La examinare comportamentul bolnavului 
este cel al unui orb. Reflexul fotoluminos și 
motilitatea oculară sunt păstrate, examenul 
fundului de ochi este normal, nistagmusul 
optocinetic este adesea abolit® si nu se poate 
obține clipitul ochilor la gesturi de amenintare. 
Din punct de vedere clinic diferențierea aces- 
tei stări de isterie poate fi dificilă. Examenul 
potentialelor vizuale evocate nu oferă un pro- 
fil bine definit în cazul leziunilor retrochias- 
matice”. La electroencefalogramă se observă o 
sărăcire sau dispariția ritmului alfa posterior, 
cu abolirea antrenării la stimularea luminoasă 
intermiténtà si absența reacției de oprire la 
deschiderea ochilor*. Tomodensitometria cere- 
brală arată zone hipodense occipitale mediane 
bilaterale, sau poate, uneori, să fie negativă. 

Recuperarea, cel puțin parțială a funcției 
vizuale este regula în cadrul unei secvente 
mai mult sau mai putin stereotipe: bolnavul 
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incepe prin a percepe lumina, apoi miscärile, 
apoi culorile si in cele din urma forma obiec- 
telor”. Agnozia vizuală este o sechelă putin 
frecventă a cecitätii corticale. În faza de recu- 
perare se observă adesea halucinații elemen- 
tare sau complexe, și metamorfopsii. Defici- 
tul campimetric rezidual, sub formă de vede- 
re tubulară, de scotom periferic sau de hemi- 
anopsie, poate fi asimetric. í 


6.4. 


Delirul și agitația 


? . s t PT . . 
În literatura®©? sunt menţionate mai multe 


observații, documentate prin autopsie™ ©’, în 
care delirul instalat acut, însoțit de agitație si 
accese de agresivitate, survine ca urmare a 
unei encefalomalacii uni- sau bilaterale a cor- 
texului occipital și temporal inferior. Această 
simptomatologie care, după Mesulam și 
colab? ar fi mai frecventă după o leziune 
posterioară dreaptă, poate evolua spre un 
tablou de demenţă ireversibilă. ' | 


6.5. 


Amnezia si dezorientarea 


În 190251, Dide și Botcazo, bazându-se pe 
o observație anatomo-clinică la un pacient 
alcoolic care suferise un ramolisment occipi- 
tal bilateral și care prezenta o amnezie masi- 
vă, sugerau existența unei «amnezii occipi- 
tale». Ulterior au fost comunicate câteva cazuri 
în Franța“, Azi se cunoaște rolul nucleilor 
dorso-mediani din talamus și contribuția hi- 
pocamp-ului la funcţiile mnezice. Amnezia 
anterogradă și retrogradă care se poate ob- 
serva în asociere cu sindromul occipital pare 
să fie legată de o atingere a acestor structuri 
care tin de același teritoriu de irigare. 

O tulburare particulară și diferită de am- 
nezia globală este, conform terminologiei lui 
Hécaen pierderea “memoriei topografice; su- 
biectul este incapabil să se orienteze în spa- 
tiul locomotor, nu poate recunoaște locurile 
familiare și nici nu este capabil să descrie un 
itinerar. Capacitatea de revizualizare internă 
a locurilor cunoscute nu este atinsă în mod 
obligatoriu. Această tulburare rară nu poate 
fi redusă la neglijenta spațială unilaterală și 
nici la o tulburare a manipulării datelor 
spatiale, desi este frecvent asociată55%%65 cu 


acestea. Pierderea memoriei topografice poate 
fi asemănată din punct de vedere semio- 
logic' cu prozopagnozia. Majoritatea cazurilor 
autopsiate aveau leziuni bilaterale, dar atin- 
gerea occipitală a emisferei minore pare să 
fie determinantă. 


6.6. 


Agnozia vizuală a obiectelor 
și imaginilor 


Această varietate de agnozie vizuală este 
definită ca o-tulburare de identificare si de 
recunoaștere, numai pe, calea vizuală, a 
obiectelor și imaginilor, în absenţa unor tul- 
burări vizuale elementare sau a unui deficit 
al funcțiilor intelectuale și lingvistice care ar 
putea explica tulburarea observată: Agno- 
ziile vizuale sunt descrise în capitolul XXV 
din prezenta lucrare. I 
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Akinetopsia 

Prin akinetopsie se intelege incapacitatea 
de a percepe vizual obiectele în mișcare. 
Zeki® a descris în 1974 la primate aria V5 
(sau MT) situată pe fata ventro-laterală a lo- 
bului occipital, în care marea majoritate a 
celulelor răspund la direcția globală a unui 


obiect în mișcare (fig. 12-2). Akinetopsia a 


fost descrisă în clinică de Zihl/071 la o pa- 
cientă care nu prezenta nici un alt deficit cu 


excepția unei ușoare afazii anomice. Exame- 


nul pune în evidență absența unui deficit de 
acuitate vizuală, a câmpurilor vizuale, a vede- 
rii stereoscopice si. cromatice, și absența 
agnoziei, vizuale pentru obiecte și imagini. 
Bolnavului mediul înconjurător îi apare ca 
fiind instabil, îi este dificil să aprecieze viteza 
de deplasare a vehiculelor, iar mișcarea persoa- 
nelor în mulțime este percepută în mod dez- 
agreabil. Bolnavul poate să estimeze distan- 
ta în plan frontal și să realizeze împerecherea 
liniilor staționare în funcţie de orientarea lor. 
Pe de altă parte, este incapabil să aprecieze 
direcția și viteza țintelor în mișcare: Locali- 
zarea precisă a leziunilor, stabilită prin com- 
binarea IRM si PET-scan a arătat prezența 
leziunilor extrastriate bilaterale întinse, care 
includeau intersecția temporo-occipitală la 
nivelul jonctiunii ariilor 19 și 37, echivalente 
la om cu aria V5 evidenţiată la maimuţă. 
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6.8. 
Prozopagnozia | | 


Prozopa nozia/?79 este o tulburare a recu- - 
P 


noasterii imaginii feței din punct de vedere 
vizual, care nu poate fi explicată printr-o de- 
teriorare intelectuală și mnezică globală, și 
nici printr-o. tulburare perceptuală elemen- 
tară. Această entitate se înscrie cel mai adesea 
în clinică în cadrul agnoziei vizuale a obiec- 
telor și imaginilor”. În cazul. in care.survine 
izolat, prozopagnozia se: însoțește aproape 
totdeauna de un deficit campimetric (în spe- 
cial hemianopsie laterală omonimă sau cua- 
. droanopsie. superioară stângă). și este adesea 
asociată cu o acromatopsie și cu pierdere a 
memoriei topografice™”. NP pere. 
Pacientul prozopagnozic este incapabil să 
identifice fețele persoanelor, sau reprezentă- 
rile acestora (fotografii, desene etc.). In mod 
caracteristic, bolnavul are un sentiment de 
non-familiaritate față de persoane cunoscute, 
pe care le poate totuși identifica după voce”, 
‘Bolnavul foloseste strategii de compensare 
pentru a recunoaste pe cei apropiați: analiza 
mersului, a corpolentei, a coafurii, a detali- 
ilor vestimentare. După De Renzi*??! există o 
variatate aperceptivá si una asociativá a pro- 
zopagnoziei. Numai varianta asociativá, ca- 
racterizatá printr-o performanta satisfácátoare 
la probele de asociere a fetelor in diverse con- 
ditii ar putea explica prozopagnozia izolata. 
O primă controversă se referă la specifici- 
tatea unei tulburări de recunoaștere care nu 
afectează decât fata umană, așa cum se suge- 
rează în descrierea inițială făcută de Boda- 
mer în 194752. Bolnavul lui Lhermitte și 
Pillon, de exemplu, comite erori grosolane 
în recunoașterea monumentelor pariziene și 
a mărcilor de automobile. Assal® prezintă 
cazul unui agricultor care nu mai recunoștea 
propriile sale vaci (zooagnozie). De fapt, la 
majoritatea bolnavilor cu prozopagnozie se 
poate pune în evidență o dificultate clinică 
de individualizare a obiectelor care aparțin 
unei aceleiași categorii®. Strategiile de codi- 
ficare necesare pentru a face discriminarea 
stimulilor în cadrul unei categorii semantice 
(animale, plante, alimente etc.) poate să va- 
rieze în funcţie de similaritatea lor vizuala®. 
Cu toate acestea există cazuri clinice in 
care tulburarea recunoașterii fetelor pare să 
aibă un caracter clar selectiv. Studiile fizio- 
logice la maimuţă au arătat în interiorul cor- 


texului temporal anterior existența unor ce- 
lule care răspund în mod selectiv la confi- 
guratia obișnuită a feţei, și care ar putea con- 
stitui substratul anatomic al unei funcţii cere- 
brale specifice”. k; 

O a doua controversă se referă la latera- 
lizarea lezională necesară și suficientă pentru 
a da naștere deficitului. Meadows® și Dama- 
sio*?, dupá ce trec in revistá cazurile autop- 
siate din literatură, insistă asupra bilaterali- 


tätii leziunilor în cazurile de prozopagnozie. 


Dacá atingerea lobilor lingual si fusiform din 
emisfera dreaptă este practic constantă, topo- 
grafia leziunilor posterioare stângi este mai 
variabilă. Lhermitte și Pillon, ca si Sergent 
și Villemure”’, observa apariția deficitului 
după lobectomie occipitală, sau hemisferec- 
tomie dreaptă. Ipoteza superiorității emisferei 
drepte în diferențierea și memorizarea fetelor 
este sprijinită și de studii clinice seriate care 
compară performanţele persoanelor care au 
suferit leziuni cerebrale drepte și stángi*?, ca 
și de studii de imagistică care folosesc rezo- 
nanta magnetică nucleară și PET-scan”. 

Modele cognitive care au rezultat din 


experimente cu subiecți normali au fost folo- 


site în interpretarea diferitelor deficite obser- 
vate la prozopagnozici. Bruce și Young”? 
propun un model secvențial în care diferite 
module influențează codajul structural inițial 
în mod paralel și independent. Aceasta ar 
putea explica variabilitatea performanţelor 
bolnavilor în ceea ce privește aprecierea 
vârstei, sexului sau conținutului emotiv al 
unei fete umane”. Familiaritatea cu o fata 
percepută vizual s-ar baza pe activarea unui 
sistem de descrieri structurale presemantice. 
Acest model ar putea de asemenea să explice 
neomogenitatea performanțelor în evocarea 
verbală a trăsăturilor morfologice distinctive 
si a vizualizării interne a fetelor cunos- 
cute”, În fine, tehnici ingenioase de 
explorare neurofiziologică puse la punct de 
Bruyer au permis să se diferentieze procese- 
le implicite si explicite — in procesul de 
recunoastere a fetei umane/5:%. 


: 6.9. 
Acromatopsia, anomia $1 agnozia 
culorilor 
În literatură sunt citate o mare variatate 
de tulburări, care afectează recunoașterea 
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culorilor”. Acestea se întind pe un continu- 
um de la o tulburare perceptuală, până la o 
tulburare propriu lingvistică. Metodele -de 
explorare ‘psiho-fizice și neuropsihologice 
sunt cruciale pentru a determina tipul de 
deficit de care este afectat bolnavul. De 
Renzi?!, si Lhermitte si colab.” au propus 
un iom minim de examen care permite 
studierea a trei factori: i) vederea cromatică 
cu ajutorul tabelelor lui Ishihara, sau al unor 
tabele echivalente, cu sortimentul de fire de 
lână colorată ale lui Holmgren, si cu testul 
Farnsworth 15 și 100 Hue, precum și cu aju- 
torul testelor de împerechere a culorilor; 
ii) identificarea verbală a culorilor: denumire 
și desemnare; iii) evocarea și recunoașterea 
culorilor atribuite unui obiect: evocare ver- 
bală și non-verbală a culorii caracteristice, 
alegerea multiplă cu reproduceri ale imagi- 
nilor de obiecte bine sau greșit colorate etc. 


6.9.1. Acromatopsia | ! 

Acromatopsia?ó este un deficit debat al 
perceptiei culorilor, secundar unei leziuni cor- 
ticale. Acest deficit trebuie diferentiat de defi- 
cientele cromatice congenitale (daltonismul), 
care afecteazá 8% din populatie si care se 
“datorează unui detect d zenetic al sintezei de 
fotopigmenti retinieni?". Orice leziune a căi- 
lor optice însoțită de o scadere a acuitatii vi- 
zuale poate produce o tulburare elementară 
a vederii cromatice și trebuie ca acest tip de 
leziune să fie eliminat înainte de a imputa 
defectul unei leziuni corticale. 

În cazul acromatopsiei, care poate fi limi- 
tata la un hemicámp?*. 99 mediul inconjurá- 
tor apare lipsit de culoare, obiectele fiind per- 
„cepute într-o nuanţă de cenusiu-murdar. Tul- 
burarea poate fi partială, afectând percepția 
culorilor albastru și verde, dar nu și per- 
ceptia culorii roșii. Discromatopsia se referă 
„la o distorsiune a vederii cromatice, obiectele 
fiind văzute ca și cum ar fi privite printr-un 
filtru colorat, uneori având o strălucire ne- 
plăcută 100, În ambele cazuri tulburarea ve- 
derii cromatice explică eșecul testelor de 
identificare verbală și non-verbală a culorilor. 
. Cunostintele recente de fiziologie privi- 
toare la organizarea ariilor V1 si V2, precum 
$i descoperirea, la primate, a unei arii vizu- 
ale, V4, specializată în vederea colorată, l-au 
determinat pe Zeki*!!™ să facă o nouă inter- 
pretare a datelor: din literatură. Aria V4 


primește proiecţiile sistemului parvocelular 
individualizat de la retină până la cortexul 
striat. Celulele sensibile la lungimea de undă 
care provine din straturile 2 si 3 din V1 sunt 
proiectate ‘la V4, fie direct, fie prin inter- 
mediul benzilor fine, și a interbenzilor din 
V2. La nivelul lui V4 există de asemenea celule 
sensibile la -orientare. Organizarea ariei V4 


‘este astfel încât doar 30° din vederea centrală 


este reprezentată la acest nivel, acoperind 5° 
din hemicâmpul ipsilateral. Legăturile caloase 
sunt larg răspândite de la un emisfer la altul, 
și există o rețea bogată de circuite locale în 
sânul ariei VA. Această organizare fiziologică 
face ca la nivelul lui V1 să se efectueze un 
baleiaj perceptual conform lungimii de undă. 
Percepția și constanta culorii se bazează pe 
compararea și interpretarea informaţiilor de 
suprafață, care tin seama de contur. și de 
lumina ambiantă. În marea majoritate a cazu- 
rilor acromatopsia este asociată. leziunilor 
infracalcarine întinse, cu deficite campimetrice 
altitudinale. superioare. O distrugere bilaterală 
a ariei V4, cu păstrarea ariei V1 ar sta la baza 
acromatopsiei la pacienţii fără scotom vizual. 
În cazul în care leziunea se produce în 
portiunea mai anterioară a lui V4 se mai con- 
stată și o prozopagnozie. 


6.9.2. Anomia culorilor 

Anomia culorilor este o tulburare izolată 
a denumirii si desemnării culorilor!??, Beauvois 
și Saillant!" au descris o tulburare înrudită 
pe care au denumit-o afazie optică pentru cur 
lori. In lumina gândirii asociationiste aceasta 
„ar corespunde unei disocieri a: conexiunilor 
interemisferice!?! (leziune occipitala stanga 
;cu hemianopsie laterală omonimă dreaptă și 
atingere splenialá). sau  intraemisferice a 
„căilor care leagă cortexul occipito-temporal 
de ariile posterioare ale limbajului. În cadrul 
perspectivei cognitiviste se presupune exis- 
tenta unei tulburări de acces semantic, care 


“izolează unul de altul două sisteme de sto- 


care semantice, unul vizual și altul verbal. 


6.9.3. Agnozia culorilor 

Descrisă de Willebrand în 1887, această 
entitate este caracterizată printr-o tulburare a 
recunoașterii culorilor asociată unei leziuni a 
lobului parietal inferior din emisfera domi- 


nantá. Testele de percepţie pentru vederea 


cromatică ar trebui să fie normeale!®!, dar 
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pacientul are dificultăţi în identificarea. ver- 
bală și în probele de categorizare non-ver- 
bale a culorilor. 7 
În realitate, însăși conceptul de agnozie 
vizuală ridică probleme, la diverse niveluri. 
În primul rând, mai multi pacienți conside- 
rati ca fiind agnozici nu reugesc sá depáseas- 
că anumite teste de vedere cromatică, cum 
este testul Farnsworth 100 Hue10%105, ceea ce 
contrazice însăși definiţia entității. Pe de altă 
parte, în cazul leziunilor unilaterale poste- 
rioare, și în absența agnoziei vizuale106,107, 
s-a demonstrat că afazicii nu reușesc adesea 
să depășească testele de categorisire non-ver- 
bala, cum este colorarea, în timp ce tul- 
burările de percepție! cromatică sunt mai 
frecvente și mai intense după o leziune pe 
partea dreaptă. În raport cu obiectele și 
imaginile, reprezentarea culorilor este carac- 
terizată de faptul că nu poate fi exprimată 
decât într-o singură modalitate senzorială. 
Pentru a reuși un test de categorisire non- 
verbală, cum este colorarea, se pot folosi 
două tipuri de strategii, complet distincte, 
dar care nu sunt reciproc exclusive: fie un 
proces care se bazează pe percepția și ima- 
gistica vizuală, fie un proces abstract care se 
bazează pe medierea verbală. Așa cum sub- 
liniazá Beauvois si Saillant!W5, aceasta im- 
plică, pe plan metodologic, o definire mai 
riguroasă a ceea ce se numește o sarcină 
vizuală, verbală, sau vizuo-verbală, definiție 
care se bazează nu pe cuplul stimul-răspuns 
ci pe strategia cognitivă implicită a sarcinii 
respective. Aceasta însă implică, de aseme- 
nea, pe plan conceptual, că,.pentru a putea 
afirma existenţa la un pacient a unui deficit 
de acces semantic!0*195, să se demonstreze 
integritatea proceselor perceptuale până la 
locul de stocare semantică vizuală: un astfel 
de pacient nu a putut fi încă identificat. . 


6.10. 


Alexia agnozică 


_ Alexia agnozică, sau cecitatea verbală, sau 
alexia fără agrafie, constă într-o tulburare 
dobândită a înțelegerii limbajului, secundară 
unei leziuni a cortexului occipital din emis- 
fera dominantă. Alexia agnozică este asociată 
foarte frecvent,. dar nu în mod obligatoriu, 
cu:o hemianopsie laterală omonimă dreaptă 
ȘI cu o tulburare a recunoașterii culorilor. 
Această entitate este discutată în Capitolele 
XXV și XXVII ale prezentei lucrări. 


6.11. 


Imagistica mintala 


Imagistica mintală este definită ca fiind o 
experienţă cvasi-perceptuală, în absenţa unui 
stimul vizual extern. De un mare interes teo- 
retic, această tulburare este deosebit de greu 
de explorat în clinică. Agnozia vizuală, este 
cel mai adesea însoțită de o tulburare a vizu- 
alizării interne. În cazuri rare survine și izo- 
lat. Afectezză, in diverse combinații, formele, 
culorile, imaginea feței, literele sau locurile. 
Se asociază cu leziuni temporo-occipitale 
stângi sau bilaterale. l 


6.12. 


oo 


. Sindromul Balint 


Sindromul Balint constă într-o triadă sim- 
ptomatică legată de dezorganizare spațială, 
fiecare din aceste simptome putând surveni 
izolat: i) paralizia psihică a privirii; ii) ataxia 
optică; lii) tulburarea atentionalá sau si- 
multagnozia. 

Sindromul Holmes, foarte asemánátor cu 
sindromul Balint, este asociat și cu un 
fenomen de dezorientare vizualá. Sindromul 
Balint+ Holmes se observă ca urmare a lezi- 
unilor parieto-occipitale care afecteazá cor- 
texul si substanța albă subiacentá!??, 


6.12.1. Paralizia psihică a privirii 

. Paralizia psihică a privirii, asimilată de 
unii, poate în mod greșit! 0, cu apraxia privirii, 
constă într-o incapacitate de a orienta pri- 
virea spre o țintă care se află în câmpul vi- 
zual periferic. Examinatorul va observa sără- 
cia mișcărilor oculare spontane, care alter- 
nează cu o rătăcire a privirii și fixatie spas- 
modică a acesteia: dacă se cere bolnavului să 
fixeze un obiect el va încerca să facă aceasta 
în mod dezordonat, mișcând capul în toate 
direcțiile, iar dacă, din întâmplare, a reușit 
să-și fixeze privirea asupra țintei nu-și mai 
poate desprinde privirea de pe obiectul res- 
pectiv, ca și cum ar fi legată de acesta printr-o 
legătură invizibilă. 

„Cazul princeps, descris în 1909, nu com- 
portă și o înregistrare electro-oculografică, 
dar Balint insistă asupra faptului că bolnavul 
său avea un comportament oculo-motor pri- 
mar normal. În cadrul observațiilor din li- 


243 


Sindroame de localizare 


teratura, adunate de Eyssettel!?, miscárile 


oculare automato-reflexe sunt normale, cu ex- 
ceptia cazurilor comunicate de Holmes. Mis- 
cárile oculare care urmeazá comenzilor verba- 
le repetate (in sacade) sunt cel mai adesea con- 
servate. Mișcările de urmărire pot fi abolite 
sau tulburate prin intruziunea sacadelor, dar 
pot și să fie absolut normale, așa cum am putut 
verifica personal. Baleiajul vizual însă, atunci 
când se explorează o scenă, este totdeauna 
anormal, anarhic și greșit programat!!!, — | 
Fiziologia clasică, după Holmes, afirmă 
faptul potrivit căruia, cor texul frontal este cel 
care conduce generarea de sacade oculare, în 
timp ce cortexul occipital răspunde de mişcă- 
rile de urmărire si de fixare. Cortexul frontal 
exercită, în mod normal, o acțiune inhibito- 
rie asupra fixării induse de cortexul occipital. 
Fixarea „spasmodică, c care poate merge până 
la magnetizarea privirii, ar fi, in cadrul aces- 
tui model, rezultatul leziunilor occipitale!1?, 
Această interpretare, care opune, din 
punct de vedere funcțional, dar numai pe 
versantul efector, lobul frontal și cel occipi- 
tal, pare să fie în prezent perimată. Expe- 
rientele pe animale au arátat ulterior cá mai 
multe structuri cerebrale, interconectate, par- 
ticipá la producerea miscárilor oculare: coli- 
culii superiori, aria oculomotorie frontală 
(aria 8), ariile striată și peristriată (ariile 17, 
18 și 19) si cortexul parietal posterior (aria 
7). După Keating! 5, nici cortexul frontal si 
nici cel parietal posterior nu ar avea un rol 
esențial de jucat în controlul pe care-l exer- 
cită lobul occipital asupra structurilor oculo- 
motorii pontice prin intermediul coliculului 
superior. Mai mult de atât, distincția, pe 
plan aferent, a două sisteme funcționale care 
dirijează vederea centrală și cea periferică, 
pare să fie determinantă în mecanismul de 
explorare oculará l^, 
Bazele fiziopatologice ale paraliziei psihice 
a privirii sunt deci departe de a fi elucidate, 
dar implică fără îndoială relee transcorticale 
ca și cái de proiecţie cortico-subcorticale 
punând î în relație constantă aferentele vizuale 
cu aferentele vizuomotorii!. 


6.12.2. Ataxia opticá 

Ataxia optică este definită ca fiind imposi- 
bilitatea bolnavului de a efectua cu precizie 
prinderea cu mana a obiectelor sub control 
vizual. Definirea acestei tulburări de coor- 
donare ochi-mână presupune implicit lipsa 


uni- sau bimanuală), i 


deficitului 'senzitivo-motor, cerebelos sau extra- 
piramidal, care ar putea perturba mișcările. 
Este evident că ataxia optică nu este căutată, 
în clinică cel putin, de partea ipsilaterală a 
unei hemianopsii laterale omonimă completă. 
Pe de altă parte însă bolnavul nu are difi- 
cultati de a arăta pe propriul corp acele zone 
care îi sunt indicate de examinator, sarcină 
care implică o informație proprioceptiva!!”, 

"În cazurile cele mai grave bolnavul nu 
poate apuca un obiect pe care-l detectează cu 
privirea centrală; cel mai adesea deficitul nu 
este determinat decât după. solicitarea cám- 
pului vizual periferic!!?. Ataxia vizuomotorie 


afecteazá una dintre maini sau ambele maini 


in functie de faptul că leziunea parietală pos- 
terioară este uni- sau bilaterală!!?. S-a propus 
un efect de'lateralitate la om!!* 119. o leziune 
situată. pe partea dreaptă ar we mai cu- 
rand semispatiul controlateral (ataxie optică 
iar o leziune stângă ar 
afecta mai ales mâna controlaterală cortexu- 
lui deteriorat. O tehnică i ingenioasă de inves- 
tigare a ataxiei optice prin indicare unei tinte 
«în buclă deschisă» (bolnavul nu vede 
proiecția brațului său spre, țintă, feedback-ul 
fiind doar propriocetiv) și "in buclă închisă” 


(bolnavul, vede mișcarea pe care o face braţul 


spre obiect iar feedback-ul este atât proprio- 
ceptiv cât si vizual) a permis de asemenea să 
se pună în evidență o restaurare parțială .a 


deficitului prin. feedback vizual. Această 


tehnică mai arată o deviere sistematică a 
indicatiei pe care o face bolnavul, de partea 
leziunii?” " Și alte tipuri de experimentare 
arată că o leziune parietală posterioară afec- 
tează de asemenea cinetica mișcării: durată, 
viteză, decelerare!2. S-a pus în evidență o 
dublă disociere clinică între capacitățile de 
utilizare a informaţiilor spaţiale morfologice 
sau directionale în cadrul 'sarcinilor de iden- 
tificare și de manipulare a obiectelor?7*1. 
Este deci ingáduit sá se creadá ca o rafi- 
nare a metodelor de analiza in clinica ar per- 
mite sá se identifice mai multe componente 
ale ataxiei optice, care sá corespundá unor 
situs-uri anatomo-functionale diferite!21-1X, 
In acest sens am avut prilejul sá studiem 
un bolnav care prezenta o ataxie opticá 
grava in zona din imediata apropiere a cor- 
pului, dar care nu avea niciun fel de difi- 
cultate in atingerea unor tinte in spatiul 
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depărtat de corp, de exemplu sa participe la 
un joc de aruncare a ságetilor la țintă, în care 
componenta de prindere nu joacă niciun rol. 
Fiziologia contemporană distinge mai multe 
etape în gestul care duce la apucare? 11% i) 
proiectarea brațului spre țintă corespunde 
componentei balistice, urmată de corectarea 
terminală a mișcării de indicare; ii) pozitio- 
narea pregătitoare a mâinii în vederea apuca- 
rii obiectului. | | 
"Hyvarinen 241% a arătat că există la mai- 
mută, in aria 7, un grup functional de neuroni 
care sunt activati în mod preferential de 
mișcările pe care le execută brațul către țintă 
(neuroni de proiecție). Alte celule sunt activate 
de prinderea obiectului, de urmărirea manua- 
lă, sau exclusiv de actul de privire și de atin- 
gere etc. Recent, Taira și colab.!% au pus în 
evidenţă celule care răspund în mod specific 
nu la indicarea obiectului, ci la calitățile mor- 
fologice ale acestuia, prin adaptarea posturii 
mâinii și degetelor în cursul apucării obiectu- 
lui (neuroni de manipulare). Grupuri de celule 
răspund la stimulare ipsilaterală, controlaterală 
sau bilaterală și toate răspunsurile sunt condi- 
tionate de motivarea animalului. — 
Jeannerod?5 a formulat un model de con- 
trol videomotor bazat pe o reprezentare prag- 
matică a telului care trebuie atins. In actul de 
apucare a unui obiect rolul reprezentării este 
de a transforma calitățile vizuale ale obiec- 
tului într-o serie de tipare motorii manuale 
specifice acțiunii. Prima' operație constă în 
decodarea directionalä a obiectului care tre- 
buie apucat si aceasta presupune activarea 
paralelă a două sisteme de reprezentare, o 
hartă vizuală și o hartă proprioceptivă. Sem- 
nale care provin din surse diferite indică diver- 
sele poziţii ale capului, ochilor, axei corpu- 
lui, atât unele în raport cu celelalte cât și în 
raport cu stimulul. Aceste semnale sunt inte- 
grate într-o hartă spațială egocentrică care 
servește drept referință pentru evaluarea 
continuă a poziţiei brațului în mișcare în 
spațiul extrapersonal. Prinderea distală este 
precedată de captura foveală și presupune 
construirea unui. alt sistem de coordonate 
spațiale, centrat pe mână și pe obiect. O tul- 
burare a activării unuia sau altuia din aces- 
te mecanisme reglatoare sau a conexiunilor 
lor ar fi la originea unei erori de indicare și / 
sau de ajustare finală a apucării obiectului. 


6.12.3. Simultagnozia 

Tulburarea vizuală a atenţiei, sau simult- 
agnozia (vezi și Capitolul XXV al prezentei lu- 
crări) provoacă o reducere concentrică a câm- 
pului vizual funcțional: bolnavul este inca- 
pabil să vadă două obiecte în același timp. 
Dacă vede un obiect plasat in fovee il va recu- 
noaste, indiferent de talia acestuia; dar este 
incapabil sá detecteze o a doua tintá, prezen- 
tată simultan, la o distanță de numai câtiva 
milimetri de prima, în câmpul vizual perife- 
ricl!?. Această tulburare de sinteză simultană 
este rezultatul unui fenomen de extinctie 
între vederea centrală și cea periferică. 

Dacă este adevărat că, la unii bolnavi, 
simultagnozia poate să însoțească o agnozie 
vizuală aperceptivă în cazul leziunilor pos- 
terioare bilaterale întinse, nu se poate tăgă- 
dui că este posibil - așa cum am făcut-o per- 
sonal - să se pună în evidență în mod obiec- 
tiv în clinică, un sindrom Balint masiv care 
nu este însoțit de o tulburare a recunoașterii 
obiectelor și imaginilor. Cu toate acestea si- 
multagnozia determină dificultăți în numă- 
rare, la lectură!2%, scris, desenat, si in interpre- 
tarea imaginilor complexe. După unii autori 
această tulburare ar fi secundară unui defect 
de mobilizare! 7, de mentinere!?* sau de con- 
centrare a atentiei. După Coslett si Saffran!?, 
acest defect ar fi rezultatul unui deficit de 
integrare între procesele care permit să se 
identifice obiectul, si cele care codifică locali- 
zarea spaţială a acestuia. 


6.12.4. Dezorientarea vizuală 

Tulburarea aprecierii distanțelor relative și 
absolute între două obiecte, sau de la un 
obiect în raport cu subiectul, ca și difi- 
cultátile de apreciere a mărimii și taliei 
obiectelor, și a vederii în profunzime au fost 
descrise de Holmes"? la bolnavi care suferă 
de tulburări ale motilitátii oculare. 


6.12.5. Extinctia vizuală, neglijenta 

spațială unilaterală și completarea 

Extinctia vizuală este confirmată atunci 
când un bolnav identifică și localizează o 
țintă prezentată separat în fiecare hemicâmp, 


'dar în cazul unei duble stimulări simultane 
nu poate raporta decât stimulii prezentați in 


hemicâmpul ipsilateral față de leziune. Acest 
fenomen este observat mai ales în cursul 
recuperării unei hemianopsii omonime, la- 
terale sau altitudinale. 
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Neglijenta spațială: unilaterală este rară în 
cursul leziunilor ischemice din teritoriul arte- 
rei cerebrale posterioare. În caz de leziune 
corticală pură, neglijenta este tranzitorie, 
puțin intensă, și se manifestă esențialmente 
în cadrul activităților vizuo- spatiale. Dimpo- 
trivá, dacă se asociază o leziune talamică la 
leziunea corticalá, neglijenta este gravá, ade- 
sea durabilá si polimodala (vizuala, auditiva, 
motorie si somestezica) 2, Amm 

“Fenomenul de completare. se referă la tendin- 
ta pe care o au unii pacienți cu hemianopsie 
de a completa mintal o formă prezentată tahi- 
stoscopic în viziune centrală, dar a cărei jumă- 
tate nu poate fi percepută realmente în hemi- 
„câmpul orb. Acest fenomen, adesea asociat 
neglijentei spatiale unilaterale??!, s-ar întâlni 
mai ales în cursul leziunilor parietale!??, 


7 
EVALUARE NEUROPSIHOLOGICĂ 


Atenţia, capacitățile de discriminare și de 
percepție vizuală și explorarea vizuo-spatia- 
lă sunt necesare în vederea executării unei 
multitudini de sarcini psihometrice. Nu este 
deci de mirare că un pacient care are leziuni 
-occipitale prezintă dificultăți în îndeplinirea 
subtestelor din scara de performanţă WAIS, 
sau orice altă sarcină care implică manipu- 
larea datelor video-spatiale. 

O serie de teste specifice, etalonate pe o 
populație anglo-saxonă, permit să se evalu- 
eze percepția vizuală în cadrul bateriilor 
neuro-psihologice ale lui Halstead-Reitan!?? 
si Luria-Nebraska!*!, Interpretarea calitativă 
a performanţelor pacientului trebuie totdeau- 
na să primeze asupra compilării scorurilor 
obținute în cadrul diferitelor probe. 

Baleiajul vizual poate fi studiat cu ajutorul 
traseelor A și B și al sarcinilor de anulare a 
literii A, ca și cu ajutorul testului de repera- 
re a clopotelor!5, Sarcina liniilor trasate de 
Talland"* permite să se evalueze urmărirea 
oculară și solicită subiectul să urmărească tra- 
seul sinuos al mai multor linii care formează 
o împletitură. Testele de localizare spatial? 
includ probe de numărare, de localizare a 
punctelor, de evaluare a angulatiei și mărimii 
liniilor, de apreciere a distanţei dintre stimuli, 
de evaluare a profunzimii și de aprecierea 
orientării liniilor!*7. Aceste probe sunt dis- 
cutate și în Capitolul X. Fenomenul de negli- 


doi stimuli vizuali c 


_jentd spațială unilaterală poate fi. cercetat cu 


ajutorul unor probe specifice care sunt 
descrise în altă parte. Este evident că hemi- 
neglijenta poate sa. diminue performanțele 
obtinute cu orice alt tip de proba. 

Alexia agnozică poate fi studiata cu ajutorul 
unor «iptacpale, standardizatel*8, Kinsbourne 
și Warrington" ! au descris o formă particu- 
lará de alexie care este asociată cu leziuni 
parietale de partea dreapta: erorile paralexi- 
ce sunt limitate la inceput la cuvinte care sunt 


„prezentate tahistoscopic in câmpul vizual 


drept. O distribuţie anormală a atenţiei vizu- 
ale cu fenomen de completare particularizează 
această varietate de: alexie non-afazica. 

Simultagnozia poate fi evaluatä la patul 
bolnavului cerându-i acestuia să denumească 
care îi sunt prezentaţi 
simultan în câmpul vizual intact. Unul din 
pacienții noștri putea să observe un ac de 
dimensiuni mici, prezentat în zona centrală 
a vederii, dar nu putea să vadă, în același 
timp, o gheată care se afla în zona vederii 
periferice, fie că era prezentată în dreapta, în 
stânga, sus sau jos în raport cu primul sti- 
mul. Probele tahistoscopice folosind material 
verbal sau non-verbal permit un studiu mai 
nuantat al fenomenului simultagnozic. Des- 
crierea unor scene complexe cum ar fi, de 
exemplu descrierea jafului băncii din proto- 
colul MT-86, Montréal-Toulouse, de examen 
lingvistic al afaziei!!9, poate fi folosită pen- 
tru studiul sintezei. simultane. 

„Ataxia optică poate fi detectată în cadrul 


„examenului neurologic, cerând bolnavului să 
„apuce succesiv cu mâna dreaptă și cu cea 
stângă capul ciocanului de reflexe prezentat 


în hemispatiul drept, apoi în cel stâng al 


vederii centrale (bolnavul urmărește obiectul 
cu ochii) și al vederii periferice (bolnavul fi- 


xează ochii examinatorului). Luria!!! a folosit 
o serie de teste foarte simple în care se cere 
bolnavului să urmărească cu degetul traseul 
unei linii sinuoase, să reproducă o figură 
geometrică simplă, sau să plaseze un punct 
în centrul unui cerc. Toate aceste probe nu 
pot fi efectuate de un bolnav care are un sin- 
drom Balint. 

Lezak!" descrie o serie de teste folosite 
pentru evaluarea percepției vizuale. Aceste 
probe pot fi clasificate în mod succint în mai 
multe categorii: i). cele care evaluează dis- 
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criminarea vizuală, cum este testul de îm- 
serechere al figurilor geometrice sau al unor 
figuri identice (Thurstone); îi) cele care folo- 
sesc un efect de mascare a materialului ce 
trebuie perceputiti; iii) cele care se bazează 
pe diferențierea fond-formă, cum este testul 
figurilor ascunse al lui Thurstone sau testul 
figurilor încurcate al'lui Poppelreuter; iu) cele 
care implică identificarea de fotografii ale 
unor obiecte care au, fost făcute sub un 
unghi neobisnuit! 141; v) cele care implică o 
manipulare a iluminärii, ceea ce face mai difi- 
cilă identificarea stimulilor, cum este testul de 
închidere al lui Mooney; vi) cele'care studiază 
recunoaşterea stimulilor incompleti, cum sunt 
figurile lui Gollin!#; vii) cele care folosesc 
imagini fragmentate și măsoară capacitățile 
de analiză si: de sinteză perceptivo-vizuale, 
cum este testul lui Hooper. |^: | 

În mod general se poate afirma că toate 
probele care implicá manipularea 'datelor 
vizuo-spatiale sunt mai dificile pentru per- 
soanele care au suferit leziuni cerebrale pe 
partea dreaptá, decát cele care au leziuni pe 
partea stángá. Acest lucru este mai ales vala- 
bil pentru cei care au suferit leziuni poste- 
rioare!!2, Cu toate acestea, aceasta afirmaţie 
trebuie nuanțată în funcție de complexitatea 
materialului și de tipul de 'sarcină care trebu- 
ie îndeplinită. Astfel, testul Gollin, de exem- 
plu, care solicită capacitatea de anticipare a 
subiectului, sau testul Hooper, care se bazea- 
ză pe capacităţile de sinteză, depășese cu mult 
studiul percepţiei vizuale și nu permit să se 
discrimineze leziunile “cerebrale drepte de 
cele stângi 12. i e Da 

Nici o baterie standardizată nu permite să 
se examineze agnozia vizuală a obiectelor și 
imaginilor (vezi și Capitolul XXV al acestei 
lucrări). Investigarea acestui sindrom se 
bazează pe o serie 'de teste ierarhizate care 


au drept scop evaluarea capacităților de per- 


ceptie, de recunoaștere, de denumire și memo- 
rizare a stimulilor vizuali semnificativi. Exa- 
menul agnozicului trebuie să includál4t1; 
i) compararea performanțelor în ceea ce.pri- 
vește intrarea vizuală, tactilă și auditivă în 
cadrul probelor de denumire și desemnare; 
ii) descrierea verbală, pe bază de prezentare 
și de memorie, a obiectelor și imaginilor; iii) 
reproducerea, cu ajutorul desenelor, la co- 
mandă și în copie; iv) gesturi care :mimează 
utilizarea ' obiectelor și recunoașterea pan- 
tomimelor t% v) compararea performanțelor 


în cadrul probelor de asociere a stimulilor 
identici, apropiați sau diferiți din punct de 
vedere morfologic, dar care sunt legati din 
punct de vedere semantic. Aceste asocieri 
trebuie să fie realizate în fiecare modalitate 
senzorială (vizuo-vizuală, tacto-tactilă etc.) și 
între modalități diferite (vizuo-tactilă, auditi- 
vo-vizuală, etc); vi) asocierea stimulilor în 
cazul vederiilor canonice și non-canonice; vii) 
compararea performanţelor în cadrul pro- 
belor verbale si non-verbale de clasificare 
semantică; viii) sarcini de decizie pentru. 
obiecte și non-obiecte! ^, 

‘Este imposibil să se diferentieze agnozia 
vizuală aperceptivă asociativă și agnozia 
optică, dacă nu se urmează această metodo- 
logie de investigare a bolnavului. 

Imagistica mintală este investigată cu aju- 
torul următoarelor metode: i) introspectia, 
care implică detectarea de către subiect a 
unei imagini mintale și deci o experienţă 
conștientă: a vizualizării interne; ii) actu- 
alizarea de către subiect a imaginii mintale 
prin intermediul unei elaborári verbale 
(descrierea verbală a trăsăturilor morfologice 
ale obiectelor, fetelor, itinerariilor) și non-ver- 
bale (desenarea acelorași elemente); iii) trans- 
formarea unei imagini prin elaborare cogni- 
tivă, de exemplu în cadrul sarcinii de rotaţie 
mintală și al probelor piagetiene. 

"Probele folosite în tulburările de identificare 
a culorilor si în prozopagnozie au fost mentio- 
nate în secțiunea consacrată acestor entităţi. 

“Probele de memorizare care folosesc materi- 
al vizual în cadrul unei paradigme de rapel 
spontan sau de recunoaștere sunt descrise în 
capitolul privitor la lobul temporal. 


8 


CONCLUZIE . 


obul occipital joacă un rol primordial în 
extragerea si analiza caracteisticilor fizice ale 
tuturor informatiilor vizuale. Prin interme- 
diul conexiunilor ¢ranscorticale și subcorti- 
cale reciproce acest lob este implicat în 
explorarea activă a mediului înconjurător și 
contribuie la stabilirea unui cadru de referință 
spaţială pentru obiectele care ne înconjoară. 
 Lobul occipital.drept are prioritate func- 
tionala în cuprinderea tiparelor vizuale com- 
plexe, a fetelor și a relaţiilor topografice, 
atunci când sarcina care trebuie îndeplinită 
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favorizează un mod de tratare sintetică, fără 
participarea medierii verbale. Lobul occipital 
stâng, specializat în tratarea analitică a infor- 
matiei, intervine de preferință în decodarea 
simbolurilor videografice și în operaţiile de 
categorisire semantică. | Aceasta s-a aflat pe 
baza studiilor corelative a simptomelor în 


funcție: de localizarea lezionalä si a expe- 


rientelor de deconectare interemisfericá. 
Teoriile fiziologice actuale propun o altă 


schemă dihotomicä axată pe discriminarea. 
căilor anatomo-functionale ventrale si dor- 


sale. Teoriile cognitiviste polarizează dez- 
baterea în jurul activităţilor de percepţie și 
de reprezentare a obiectului, și creează sub- 
categorii ale unităților de tratament. Cu toate 


acestea, niciunul din aceste concepte nu per- 


mite să se explice noțiunea de integrare a 
informaţiei, care caracterizează sistemele bio- 


. fü i «| 5 1 v E L4 
logice'evoluate*??; La scară celulară ráspun- 


sul la un stimul specific nu este un fenomen 
de tipul «tot sau nimic», din cauza naturii 


însăși a câmpurilor receptoare. În celulele 


complexe și hipercomplexe răspunsul la acti- 
vare are loc conform unui factor de ponde- 
rare care integrează diferiți parametri de sti- 


mulare?. Noţiunea de reprezentare distribu- 
ita 118,149, b 


ponderării și complementaritátii. Aceasta va 
permite, fără îndoială, să se aducă o con- 
tributie interesantă în ceea ce privește rolul 
lobului occipital în percepția vizuală. | 
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adult 3.2. Leziunile parțiale ale corpului calos 3.3. Tumorile și bolile 


‘degenerative ale corpului calo 


3.5. Paradoxul ageneziei cor 
deconectiune 4, CO 


1 
ASPECTE ANATOMICE 


Comisurile anterioare, hipocampica și ca- 


loasă fac parte din numeroasele. structuri 
anatomice care servesc la legarea celor două 
emisfere cerebrale. Corpul calos, adesea de- 
numit «marea comisură cerebrală», reprezin- 


tă cea mai importantă cale de comunicare ` 


interemisferică, și formează acoperișul celui 
de-al treilea ventricul cerebral. Această forma- 
iune poate fi împărţită, în axul antero-pos- 
terior, în trei regiuni: anterioară, mediană și 
posterioară. În partea anterioară curbura care 


formează genunchiul se arcuieste în porțiunea . 


sa inferioară pentru a da naștere rostrum-ului, 
o structură în formă de cioc. În zona centrală 
trunchiul se subtiazá spre partea sa caudală 
dând naștere istmului, o zonă de joncțiune, 
căreia îi urmează, în sens posterior, umflătu- 
ra care se numește splenium. Aproximativ 
identic, din punct de vedere al formei, la 
toate ființele umane, corpul calos pare totuși 
să prezinte unele variaţii morfologice legate 
de lateralitatea manuală si de sex! 


s 34. Calosotomiile infantile 

ului calos 3.6. Teste pentru detectarea sindromului de 
CLUZII: O IPOTEZĂ 
DINAMIC AL CORPULUI CALOS 


U PRIVIRE LA ROLUL 
5. BIBLIOGRAFIE 


Organizarea în interiorul corpului calos și 


distribuţia diverselor zone neocorticale, res- 


pectă, în general, o axă de repartiție antero- 
posterioară. Astfel, fibrele care provin de la 
cortexul prefrontal al celor două emisfere 
cerebrale se articulează la nivelul genunchiu- 
lui și al rostrum-ului. Fibrele care leagă între 
ele regiunile pre-motorii, senzorio-motorii și 
regiunile temporale superioară și posterioară, 
traversează, respectiv, porțiunile anterioară, 


mediană și caudală ale trunchiului. Ariile 
` parietale posterioare și ariile temporale pos- 
.terioare superioare și inferioare comunică 
- prin fibrele istmului. În sfârșit, schimburile 


între lobii occipitali sunt asigurate, esential- 
mente, de structurile splenium-ului. Pe de alta 


parte, comisura anterioară leagă între ele 


anumite parti ale regiunilor temporale ante- 
rioare, superioare și inferioare, și unele părți 
ale cortexurilor orbito-frontale. Cea mai mare 
parte a fibrelor interemisferice din porti- 
unea mediană a circumvolufiei parahipo- 
campice, si totalitatea axonilor interemisfe- 
rici din cortexul entorinal si presubiculum?, 
tranziteazá prin fata dorsală a comisurii 
hipocampice. Relatiile topografice ale princi- 
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palelor comisuri cerebrale, ca si subdiviziu- 
nile corpului calos, ambele fiind esentiale 
pentru intelegerea simptomelor de disfunc- 
tionalitate, sunt ilustrate in fig. 13-1. 

Toate ariile corticale sunt prevăzute cu cone- 
xiuni caloase, dar în grad diferit. Ariile prima- 
re au puține legături prin corpul calos, în timp 
ce ariile asociative sunt prevăzute cu proiecții 
comisurale abundente. Neuronii comisurali își 
au originea în straturile corticale II și III și, în 
mai mică măsură, în straturile V și VI. Ei ira- 
diază în cea mai mare parte a straturilor din 
cortexul de partea opusă, determinând astfel o 
distribuție radială caracteristică. Distribuţia 
tangentiala a neuronilor caloși și a terminatiilor 


lor în cortexul controlateral este totuși mult 


mai heterogenă. De fapt numai la nivelul 
regiunilor care interesează părțile mediane ale 
spațiului corporal și extracorporal, la nivelul 
ariilor senzoriale și motoare, pot fi puse în 
evidență proiecții caloase, în timp ce neuronii 


caloși se găsesc pe întreaga convexitate corti- - 


cală a ariilor asociative. 


Fibrele corpului calos sunt constituite de 
prelungirile nervoase directe sau colaterale 
ale celulelor neocorticale. Intr-un studiu ana- 
tomic recent, Aboitiz și colab? au comunicat 
o creștere -progresivă a diametrului fibrelor 
mielinizate dinspre zona geniculată spre cea 
tronculară, urmată de o scădere gradată a 
acestor diametre până la extremitatea cau- 
dala a splenium-ului. Pe plan cantitativ, studii 
de microscopie electronică au arătat că 
numărul de fibre din corpul calos este de cel 
puțin patru ori mai mare decât cel estimat cu 


ajutorul microscopului optics. Numărul total 
‘ar fi de circa 800 de milioane de fibre. Dacă 


se compară această cifră cu masa totală a 
celulelor cerebrale, estimată la mai mult de 
zece miliarde”; se poate deduce că numai 
aproximativ 8% din neuronii corticali își 
proiectează axonii prin corpul calos. Astfel, 


structura caloasă este cea mai bogată în fibre, 


deoarece celelalte fascicule din sistemul ner- 
vos central, cum ar fi calea piramidală și 


“nervul optic, numără doar circa un milion de 
Th ee, ee À AE PE Lu 
. axoni fiecare. | 
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Fic. 13-1 pi uud Galos in situ, reprezentat in vederea mediană a emisferei cerebrale, Extras din: «Abrégé de: neuro-psy- 


chologie» de J. 
1976, p: 2. 


J. Barbizet si Ph. Duizabo, Paris, Masson, 1977, p. 9. Schema din partea "T 
pului calos $i proiecţiile lor corticale. Extras din The Integrated Mind, de Gazzaniga et 


os- urată diferitele părți ale cor: 
Ledoux, Chicago, Plenum Press, 
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Vascularizarea corpului calos este asigu- 
rata de arterele cerebrale anterioare si de 
prelungirea lor posterioară care formeaza 
arterele pericaloase posterioare Foix-Hillemand. 
Artera cerebrală -posterioară participă. și ea la 
vascularizarea corpului calos prin intermedi- 
ul unui vas colateral originar din extremi- 
tatea caudală a acesteia, și care irigă sple- 
nium-ul, de unde și numele.sáu de «artera 
umflăturii corpului calos». 


2 
ISTORIC 

Amploarea anatomică a corpului calos a 
suscitat un mare număr de semne de între- 
bare în legătură cu valoarea sa funcțională !211. 
Dacă descrierea acestei comisuri a fost făcută 
de Galen, în secolul'al doilea înainte de 
Christos, ipoteza implicării sale în stabilirea 
de relaţii între cele două emisfere cerebrale 
datează din secolul al XVI-lea (1543), și i se 
datorează lui Vesalius. Cu toate acestea, 
două secole mai târziu, în 1739, corpul calos 
era, în continuare, considerat de La Peyronie, 
ca fiind sediul sufletuluil”, Prima descriere 
veritabilă a unui sindrom calos a fost făcută 
în 1893 de către Raymond, urmat de Lévy 
Valensi, Ayala și. Alpers. După părerea aces- 
tor autori pacienţii cu leziuni ale corpului 
calos manifestau, printre altele, un compor- 
tament bizar, lipsă de legătură între idei, tul- 
burări ale memoriei și modificări de caracter. 

În paralel cu aceste diverse descrieri, Vicq 
d'Azyr afirma că rolul comisurilor era de a 
stabili legătura între cele două-emisfere cere- 
brale. În 1910, Gall adăuga că o regiune 
cerebrală dintr-o emisferă era legată de re- 
giunea omologă din emisfera opusă, influen- 
tandu-se în mod reciproc pentru a atinge un 
tel comun. Mai târziu, Meynert urma să con- 
firme homotopicitatea conexiunilor caloase. 

Către sfârșitul secolului al XIX-lea iau 
formă primele elaborări privind sindromul 
de deconexiune caloasă. Dejerine!” descrie 
pentru prima dată, în 1892, o alexie asociată 
cu o hemianopsie omonimă dreaptă la un 
Pacient care prezenta o leziune a splenium- 
ului si a lobulului lingual: După Déjerine 
leziunea splenium-ului ar fi avut ca efect 


deconectarea zonelor limbajului situate în 


emisfera stângă de ariile corticale intacte din 
emisfera dreptá, de unde imposibilitatea 


pentru pacient de a decoda stimulii vizuali 
verbali. Acest rationament a fost confirmat 
ulterior de Trecher și Ford!ó, apoi de 
Maspes", ai căror pacienţi, partial, calo- 
tomizati, manifestau, la prezentarea de sti- 
muli vizuali verbali, o alexie limitată la câm- 
pul vizual stâng (la unul dintre ei), și o 
agnozie tactilă a mâinii stângi (la un alt 
pacient). În mod analog, apraxia mâinii stângi 
la ordine verbale, și agrafia mâinii strângi, 
raportate de Liepmann și Maas în anii 1900- 
1908, în absenţa oricărui fenomen afazic, 
sunt explicate printr-o întrerupere a căii 
caloase care leagă centrii de execuție motori 
din emisfera dreaptă de zonele de înțelegere 
și de transmitere a comenzilor verbale situ- 
ate în emisfera stângă. 

Cu toate acestea, rezultatele negative obti- 
nute de Akelaitis în anii 1940 la un mare nu- 
măr de pacienți epileptici, dintre care unii 
aveau comisurotomie totală (9 cazuri), iar 
alții (15 cazuri) aveau comisurotomii parțiale, 
au contribuit la frânarea progreselor realizate 
în descrierea funcțională a corpului calos. Cu 
toate că unii dintre acești riza ai au prezen- 
tat semne de deconexiune’®, faptul că majori- 
tatea nu aveau aceste semne l-a determinat 
pe autor să conchidă că sectionarea corpului 
calos nu antrenează nici o tulburare impor- 
tantă, fie ea de ordin psihic, gnozic, lingvis- 
tic sau praxic!’, McCulloch susținea atunci că 
această comisură nu servește decât pentru a 
transmite descărcările epileptice de la o emi- 
sferă la cealaltă. Propunerea cea mai extremă 
a fost făcută de Lashley, care a declarat că 
singura funcție a corpului calos era de a 
împiedica cele două emisfere să se prăbu- 
seascá! A fost nevoie să fie efectuate primele 
lucrări de pionerat din anii 1950-1960 ale lui 
Myers și Sperry la animal, și de Sperry și 
colaboratorii săi la om, pentru ca rolurile 
corpului calos să fie definitiv elucidate. 


ROLURILE CORPULUI CALOS: 
STUDII LA OM 


“Înainte de a aborda problema rolurilor 
corpului calos la om, este important și nece- 
sar să se sublinieze aportul determinant al 
studiilor pe animal. Efectuate pe o mare 
varietate de specii animale, printre care și 
primate, aceste studii au permis să se deter- 
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mine principalele roluri ale corpului calos. 
Pentru o trecere în revistă exhaustivă a 
diverselor studii privind funcţiile caloase la 
animal, cititorului i se recomandă lucrările 
lui Elberger!” si Berlucchi2. ^ 

La om, tumorile și bolile degenerative ale 
corpului calos, ca și leziunile parțiale, vascu- 
lare sau de altă natură, ale acestuia au con- 
tribuit în mare măsură la evidențierea mai 
multor simptome caloase. Dar numai studiul 
pacienţilor epileptici ‘la care s-a efectuat în 
scop terapeutic o comisurotomie (sectionarea 
mai multor comisuri: caloasă, anterioară si 
hipocampică) sau o calosotomie (sectionarea 
corpului calos) a permis să se descrie prin- 
cipalele componente ale sindromului de de- 
conexiune caloasä. Au mai fost examinati si 
alte două tipuri de pacienți, care de aseme- 
nea merită o atenţie deosebită: persoanele cu 
agenezie a corpului calos (acaloși) și cei care 
au suferit-o calosotomie în copilărie. — 


uf AD. 


Comisurotomiile sau 
calosotomiile la adult 


3.1.1. Descrierea pacienților 
» De la începutul anilor 1960, Sperry si 
colaboratorii sii??? au început primele inves- 
tigatii cu ale pacienților cu creierul divizat 
(split-brain), tratați chirurgical pentru epilep- 
sie rebelă. Observațiile făcute pe pacienții 
operati de Bogen și Vogel” erau asemănă- 
toare cu cele notate de Akelaitis*””. Într-a- 
devăr, cu excepția unor fenomene postope- 
ratorii tranzitorii observate doar la unii din- 
tre bolnavi (mutism, hemiapraxie stângă 
etc.), acești pacienți nu păreau să se deose- 
bească în vreun fel de pacienţii neoperati: 
Reintegrarea în mediul lor social se făcea 
fără dificultate, iar capacitățile lor intelec- 
tuale, departe de a fi afectate, păreau chiar 
să se amelioreze în cazurile în care inter- 
ventia permitea să se obțină un control mai 
bun al epilepsiei. Acei dintre bolnavi care au 
răspuns deosebit de bine la intervenţie au 
putut chiar să reia activitatea. Cu toate aces- 
tea, atunci când acești bolnavi au fost supuși 
unui ansamblu de teste derivate din studiile 
făcute pe animale, ei au prezentat semne și 


simptome particulare care sunt grupate în 
prezent sub denumirea de “sindrom de 


deconexiune caloasă”. Principalele manifes- 
tări ale acestui sindrom (vezi fig. 13-2) vor fi 
descrise mai departe?12631, " 
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NON-VERBALĂ - 


Fic. 13-2 - Schemă care ilustrează aferenfele senzoriale care 
provin de la membrele drepte către gy wi stângă și cele 
de la membrele stângi către emisfera dreaptă, precum și 
modul im. care câmpurile vizuale drept și sting se 
proiectează spre cortexul drept, respectiv stâng. în gans de 
decusatia ee care are loc in chiasma optică. De aseme- 
nea, auzul este in mare parte încrucișat, Ju simțul miro- 
sului este numai ipsilateral. Programarea mâinii dreple in 
vederea scrierii este sub controlul emisferei stângi. Adaptare 
franceză bazată pe schemu propusă de Sperry și publicată în 
«M 4 humain» de J. C. Eccles, P. Mardaga, ediție 1979, 
lh ene | 


„Trebuie si, se menţioneze, înainte de a se 
aborda această parte.a expunerii, că semnele 
de deconexiune caloasă sunt legate de princi- 
piul specializării emisferei stângi în. trata- 
mentul verbal și al emisferei drepte în abili- 
tățile video-perceptuale si spatiale. Comu- 
nicarea armonioasă între cele două emisfere 
se bazează pe înscrierea, în fiecare dintre ele, 
a informației senzoriale sau motorii vehicu- 
lată de. comisura caloasă, sau, în anumite 
cazuri, pe un transport bilateral al infor- 
matiei. Doar atunci când comisura caloasä 
este sectionatá, si informatia motorie sau sen- 
zorialá este limitatá la o singurá emisferá, 
pot fi observate semnele de deconexiune. 
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Se ——— —M—Ó——MMÁÉÁERÁMÁÉMÉÁUu————————O——————— 


Pentru a ilustra acest punct, sindromul de 
deconexiune va fi descris in functie de 
punerea lui in evidentá pentru fiecare din 
modalitățile senzoriale și motorii (fig. 13-2). 


3.1.2. Motricitatea  . 

Încrucișarea căilor sistemului motor face 
în așa fel că fiecare din emisfere exercită un 
control asupra jumátátii^ de corp controlate- 
rale. La subiectul la care s-a practicat caloso- 
tomia pot fi observate mai multe tulburári 
de deconectare interemisfericá atunci cánd se 
solicită un răspuns monomanual. La dreptaci 
cea mai mare parte a simptomelor prezentate 
de mana’ stângă sunt legate de faptul că 
emisfera dreapta este esențialmente afazică. 
Astfel, scrierea cu mâna dreaptă (dependen- 
tă de emisfera stângă) nu este modificată, în 
timp ce scrierea cu mâna stângă denotă mai 
multe semne caracteristice de afazie: literele 
alfabetului sunt trasate în mod lizibil, există 
numeroase paragrafii, iar copierea cuvintelor 
nu se poate face, în general, decât sub forma 
caracterelor de imprimerie. Aceste elemente 
sunt reunite sub termenul de «agrafie unila- 
terală stángá?!». Aceleași semne se observa 
în apraxia ideomotorie unilaterală stângă din 
faza postoperatorie, dar numai 
ordinile date verbal. Într-adevăr, solicitările 
non-verbale adresate emisferei drepte (de 


exemplu cu ajutorul imaginii gestului care : 
trebuie îndeplinit). sunt reproduse fără difi- . 


cultate de pacient. om : 
In mod analog, emisfera stângă, lipsită de 
sprijinul. spatial asigurat de omologul ei, 
devine apraxo-agnozică. Desenul, sau copia 
unui desen care erau bine executate cu mâna 
dreaptă înainte de operatie, devin de nere- 


cunoscut după intervenție. În acest caz vor-. 


bim despre aprâxie constructivă unilaterală 
dreaptă”). Mâna stângă poate însă să repro- 
ducă în mod fidel desenul. - | 

Alte deficite, legate si mai direct de rup- 
tura comunicaţiei între zonele motorii din 
fiecare emisferă, au fost de asemenea obser- 
vate. Eficacitatea operațională a celor două 
„emisfere se bazează pe schimbul de infor- 
matii care are loc între ele si pe integrarea 
lor bilateralá??2??, În' acest fel este afectată 
aptitudinea de coordonare motorie bimanua- 
35, Deficitul are un aspect și mai dra 
matic in cazul în care executarea sarcinii 
trasate trebuie să se facă fără sprijin- vizual. 
Una din manifestările cele mai spectaculare 


ale acestei deconectări intercorticale“63% ‘o 


pentru . 


constituie un simptom rar, apraxia diagnos- 
tică. Exemplul citat cel mai adesea este acela 
al unei paciente care se străduia să-și încheie 
bluza cu mâna dreaptă, în timp ce mâna 
stângă executa acțiunea opusă. Trebuie totuși 
să se menționeze că acest tip de conflict 
intermanual este rar, și se observă doar la 
câțiva pacienți, pentru un timp mai mult sau 
mai puţin lung în perioada postoperatorie. 


3.1.3. Somestezia 

Si modalitatea tactilă este incrucisata, 
extremitățile corporale distale având, și în 
acest caz, o reprezentare cerebrală exclusiv 
controlaterală. Deconectarea emisferică poate 
deci să fie pusă în evidență în ceea ce pri- 
veste acțiunile tactile de finețe și în cazul. 
celor care necesită o explorare activă (stereo- 
gnozie, recunoașterea caracterelor fizice ale 
stimulilor, localizarea zonelor de atingere). 
Informaţiile nociceptive și termice se trans- 
mit pe căi partial bilateralizate din sistemul 
spino-talamic extra-lemniscal?, si nu vor fi 
afectate in mod marcat de deconectarea care 
urmeazá calosotomiei. 

Ín mod caracteristic pacientul dreptaci cu 
creierul divizat este incapabil sá denumeascá 
(fără stimul vizual) un obiect familiar (cheie 
etc.) pe care îl pipăie cu mâna stângă. În 
cazul în care, în mod întâmplător, reușește 
să recunoască obiectul, aceasta se realizează 
după un efort considerabil, și o lungă explo- 
rare a stimulului. Astfel, pacientul, care tine 
o pereche de foarfece, cu degetele introduse 
în urechile acestora, atinge de mai multe ori 
vârfurile foarfecelor si apreciază calitățile lor 
fizice. Astfel de manipulări pot să furnizeze 
indicii cu privire la caracterul nociceptiv 
(vârful foarfecelor), termic (metal rece), greu- 
tate, sau alte caracteristici care ajută la 
recunoașterea obiectului. Utilizarea acestor 
indicii, denumită cross-cueing, sau indicare 
incrucisatá, este foarte obișnuită la pacienții 
care au suferit o calosotomie, și care 
încearcă, conștient sau nu, să compenseze 
deficitele pe care le prezintă. 

Această anomie tactilă a mâinii stângi este 
descrisă pe larg în literatură!5%71, dar este 
totuși important să se precizeze că anomia 
unilaterală stângă nu poate fi atribuită unor 
dificultăți de recunoaștere a obiectelor, sau 
astereognozie. Pacientul poate să aleagă cu 
ușurință, dintr-un ansamblu de stimuli, pe 
acela: care este ținut cu mâna stângă, cu 
condiția ca aceasta să fie folosită la potrivirea 
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FIG. 13-3 - Schemele fraise s). 
anomie tactilă stângă: informaţiile senzitive care permit recunoașterea cheit ajung la emisfera dreaptă, dar nu ui ajunge 
I 


la zona limbajului situată. la nivelul emisferei stângi; 2) anomie vizuală "n informațiile vizuale care vin 
vizual temporal stáng ajung la regiunea ere reaptă, dar nu pot ajunge la 


Extras din Abrégé de neurops chologie, de 
Champ visuel = câmp vizual; 

fera dreaptă;. Zona du 
visuelle = zona vizuală.. 


manuală a obiectelor respective. Nici nu este 
vorba de o problemä de afazie, deoarece în 
cadrul ansamblului mână dreaptă-emisferă 
stângă nu există nici un fel de dificultate de 
a numi aceste obiectefl, Odată mai mult, 
numai identificarea care cere o producţie 
verbală se dovedește a fi dificilă, sau chiar 
imposibilă, atunci când stimulii sunt adresati 
exclusiv emisferei drepte (fig. 13-2 și 13-3). 
În sfârșit, pacientul cu creierul divizat nu 
poate, în general, să efectueze sarcini de 
comparare intermanuală. El nu poate nici să 
reproducă, fără să vadă, cu un brat sau cu o 
mână, posturile specifice imprimate mem- 
brului.de partea opusă. e 
Pentru a încheia, trebuie să semnalám cá 
un test dintre cele mai sensibile pentru evalu- 
area deconexiunii caloase este cel al locali- 
zării tactile incrucigate!??, Această probă 
constă în imprimarea, în afara razei de vede- 
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Mână stângă 


CÂMP VIZUAL 
SEN ID 


Emisferă 


“Zona ! 
; Zona recu- 

limbajului 

"tactile: 


. Zona 
vizuala 


ice ale anomaliilor tactile si vizuale stângi (ca urmare a secționării corpului calos). 1) 


n câmpul 
zona limbajului situată în emisfera stângă. 


Barbizet și P. Duizabo, Paris, Masson, 197 j 
ain gauche = mână stângă; Hémisfère gauche = emisfera stângă; Héemisfere droite = emis- 
‘langage = zona limbajului; Zone de la reconnaissance tactile = Zona recunoașterii tactile; Zone 


re a pacientului, a unei ușoare presiuni asu- 
pra extremității unui deget de la mână, sau 
al mai multor extremități digitale. Pacientul 
poate să indice fără dificultate cu ajutorul 
policelui de la aceeași mână care dintre de- 
gete a fost stimulat. Dacă însă probele se 
repetă cu degetele de la cealaltă mână 
pacientul eșuează în mod sistematic. 


: 3.14. Auzul 
Numeroasele încrucișări stabilite de căile 
sistemului auditiv fac în așa fel încât orice 
stimul sonor este analizat de ambele emi- 
sfere. Cu toate acestea, proiecția controlate- 
rală este relativ mai importantă decât cea a 
căii ipsilaterale. In ciuda acestei asimetrii, 
datorită faptului că proiecţiile auditive sunt 
bilaterale, pacientul cu creier divizat poate să 
raporteze fără dificultate stimulii verbali sau 
non-verbali care sunt prezentați monoaural 


E E F araia 


noasterii 
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În cazul ascultării. diotice prezentarea 
simultană la nivelul fiecăreia din urechi a 
două elemente diferite (cuvinte sau note mu- 
zicale) determină o situație de competiție 


auditivă. Căile controlaterale fiind mai impor- 


tante din punct de vedere al numărului de 
fibre pe care le conțin, predomină asupra 
informațiilor care sunt dirijate prin căile ipsi- 
laterale. În acest fel'subiectul comunică mai 
mult stimulii verbali, pe care îi percepe cu 
urechea dreaptă, și care sunt analizati prio- 
ritar de emisfera lingvistică. Materialul muzi- 
cal este analizat cu mai multă facilitate de 


urechea stângă, de unde este dirijat masiv 


spre emisfera dreaptă.. 


3.1.5. Mirosul | 
Organizarea căilor olfactive este unică în 
sensul că ea este esențialmente neîncrucișată. 


Dreapta 


FIG. 13-4 = Schematizarea funcţională a căilor auditive: a) 
pornind de la urechea dreaptă un mesaj verbal este proiec- 
tat în mod preferenţial la nivelul regiunii temporale stângi; 
b) pornind de la urechea stângă, o melodie muzicală este 
proiectată în mod preferențial la nivelul regiunii temporale 
drepte; c) transfer interemisferic prin corpul calos. Extras 
din Abrégé de neuropsychologie de ]. Barbizel gi Ph. 
Duizabo, Paris, Masson, 1977, p. 661. 


Mai mult, comunicarea interemisfericá intre 
zonele corticale care ráspund de analiza ol- 
factivá este in principal asiguratá de comi- 
sura anterioará mai curánd decát de cátre cor- 
pul calos. Din acest mativ simptomele de de- 
conectare nu au fost puse in evidentá pentru 
aceastá modalitate decát la pacientii la care 
comisurotomia include sectionarea comisurii 
anterioaref?, Astfel, mirosul prezentat nării 
drepte nu. poate fi perceput de emisfera 
dreaptă la care este transmis (fig. 13-2). 
Această anosmie dreaptă nu împiedică însă 
mâna stângă să regăsească, într-un ansamblu 
de stimuli, obiectul care a produs această 
senzatie?, Pe de altă parte, dacă mirosul 


“perceput de nara dreaptă este neplăcut, 


subiectul poate să aibă o reacție de dezgust, 
dar nu o poate exprima verbal™, Se pare că 


ariile 23 si 24 ar fi implicate in analiza 


oe UP d 5 ee J 
-senzatiilor olfactive”!. Aceste arii reprezintă 


porțiunea anterioară și pe cea posterioară a 
circumvolutiei cingulare, ale cărei fibre de 
comunicare interemisferice tranzitează, cel 
putin la maimuţă”, prin fata dorsală a cor- 
pului calos. Dacă această organizare este 
prevalentă la om, atunci corpul calos ar 
putea interveni în transferul de informaţie în 
cadrul acestei modalităţi. Faptul că nu s-a 
putut pune în evidență o deconexiune 
caloasă ca urmare a calosotomiei ar putea să 
fie consecința utilizării unei tehnici experi- 
mentale insuficient de discriminantă. 


3.1.6. Vederea 

Din cauza modului în care sunt organizate 
căile sistemului vizual, informaţiile care 
provin din fiecare hemicâmp sunt transmise 
emisferei opuse. De la lucrările lui Sperry și 
colaboratorilor săi, stimularea lateralizată a 
permis să se observe la subiecții dreptaci cu 
diviziune cerebrală, diferențe clare între 
rezentarea stângă și cea dreaptă (fig. 13-2). 
itr MES stimulii prezentați în hemicâm- 
pul drept, controlat de emisfera stângă, 
puteau fi citiți și descriși verbal, la fel ca 
înainte de intervenție. Cu toate acestea, emi- 
sfera dreaptă nu putea să numească nici oral 
și nici prin scris materialul vizual prezentat 
în hemicâmpul stâng. Subiectul era totuși 
conștient de experiența vizuală avută 
deoarece, în ciuda afirmațiilor că nu văzuse 
nimic, sau că nu a perceput decât o străful- 
gerare de lumină, el putea să indice, fără 
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dificultate, cu mâna stângă (dar nu cu cea 
dreaptă), într-un ansamblu de obiecte, acel 
obiect care îi fusese prezentat sub formă de 
imagine sau sub formă verbală. Deci, sectio- 
narea comisurii caloase afectează doar ver- 
balizarea a ceea ce este văzut în hemicâmpul 


în astfel de cazuri se explică prin faptul că 
emisfera stângă, de care depinde, nu este 
informată de. stimularea. exercitată exclusiv 
asupra omoloagei sale??. ; 

„+ Dificultăţi similare survin în caz de pre- 
zentare simultană, bilaterală, Discriminarea 


stimulilor proiectati în același timp în fiecare 
din hemicâmpurile vizuale se face defectuos, 


stâng, provocând astfel o pseudo-hemianop- 
. Eșecul mâinii drepte 


Sie omonimă stângă" 


"Iib o 
i Nec 


Desemnare vocală Recunoaștere vizuală 


Emisferă stângă ‘Emisferä dreaptă | 


Fic. 13-5 - [mugini (fele) compuse (himere) cure servesc ca stimul de testarea specializării emisferice în procesul de 
recunoaştere a chipurilor. Pornind de la figurile numerotate de lu 1 la 8 sunt prezentate patru combinaţii himerice (A, B, 
C, D). Una dintre combinații este proiectată pentru scurt timp pe un ecran al cărui centru este privit de subiectul exa- 
minat. De exemplu, himera A este compusă din jumatatile fetelor 7 si 2. Referindu-ne la fig.13-2 care prezintă proiecţiile 
emisferice ale câmpurilor vizuale drept si stâng, jumătate din 7 este proiectată în emisfera dreaptă și jumătate din 2 în 
emisfera stângă. Lipsa de comunicare interemisferică face ca fiecare din emisfere să completeze in mod perceptiv imaginea 
(parteu dreuptă a figurii). Subiectul nu bànuieste natura himerică a stimulului vizual complet, si fiecare vine a Metale 
un răspuns in conformitate cu funcţiile sale specifice. Dacà se solicită un răspuns. verbal denumirea vocală corespunde 
imaginii 2 (emisferu stângă); dimpotrivă, dacă se cere subiectului să desemneze cu mâna, stâugă stimulul. printre cele 8 
chipuri expuse el va indica imaginea 7" (emisfera dreaptă). Este deci posibil, cu ajutorul acestui lest, să se confirme dis 
lincfia funcţiilor proprii celer două emisfere. Adaptare jeangeză a schemei vropuse de: Levy și colab. şi extrasă din Mystère 
hu main, de J. C. Eccles, P. Mardaga edit., 1979, p. 259. 
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si imaginile nu pot fi suprapuse. În afară de 
aceasta, fiecare din emisfere răspunde inde- 
pendent la stimulul care îi este adresat, așa 
cum s-a putut demonstra în cadrul unor expe- 
riente care foloseau figuri denumite himerice. 
Aceste figuri (fete de oameni, forme etc.), 
constituite din două jumătăți ne-pereche (cum 
ar fi o jumătate de faţă a unui bărbat și o ju- 
mătate de faţă a unei femei), sunt alăturate 
la centrul lor în așa fel încât fiecare din elemen- 
tele acestei perechi compuse 'să fie proiectat 
într-o singură emisferă (fig. 13-5). În aceste 
condiții, atunci când se solicită un răspuns 
verbal, subiectul comunică stimulul îndrumat 
spre emisfera stângă. Când se solicită o indi- 
care cu mâna stângă este desemnat stimulul 
analizat de emisfera dreaptă”. va 


3.1.7. Fuziunea mediană . : Hi Pow 

Fuziunea mediană este definită ca fiind 
procesul ce asigură continuitatea, dincolo de 
linia mediană; a spațiului proprio- și extero- 
ceptiv. Astfel, atunci când este prezentat un 
stimul unui hemicorp, sau unui hemicâmp 
vizual, și poate chiar auditiv, și dacă acest 
stimul traversează linia mediană, el va exci- 
ta la trecerea sa neuronii dintr-o emisferă 
apoi pe cei din cealaltă emisferă. Cu toate 
acestea percepția noastră pare să fie unificată 
și nu se înregistrează nici o discontinuitate 
atunci când stimulul trece dintr-o parte a 
corpului, sau dintr-un hemispatiu, în cealaltă, 
deoarece cea de-a doua emisferă a fost deja 
pregătită să primească această informaţie 
prin intermediul căii caloasg99-56. 

“Procesul de fuziune mediană pare sa se 
aplice la fiecare din modalitățile deja exami- 
nate. La nivel somestezic, cea mai mare parte 
a neuronilor din porțiunea anterioară a cor- 
pului calos sunt afectați din punct de vedere 
funcțional liniei mediane a corpului, adică 
trunchiului, 'si, în mai mică măsură, părților 
proximale ale membrelor?915557-01 Acest 
principiu de organizare se aplică de aseme- 
nea și la conexiunile caloase ale regiunilor 
corticale motorii?!. De asemenea, in cazul 
modalităţii vizuale; câmpurile receptoare ale 
neuronilor calosi se găsesc in mod invariabil 
în apropierea meridianului vertical pe care îl 
ating, și pe care, uneori, îl incalcá?*62,93, 
Implicarea caloasá in fuziunea medianá a 
stimulilor auditivi a fost mai putin explorata. 


Se pare totuși că celulele din cortexul audi- 
tiv primar legate prin corpul calos ar cores- 


_punde din punct de vedere functional 


celulelor omnidirectionale implicate în anali- 
za sunetului în partea centrală a câmpului 
auditiv®165, În cadrul acestui sistem corpul 
calos ar trebui deci să asigure o continuitate 
a percepției sunetelor, care sunt prezentate 
in fata subiectului. 

În consecință, toată patologia sistemului 
calos ar trebui să afecteze procesul de fuzi- 
une mediană. Examenul pacienților cu divizi- 
une cerebrală permite să se clarifice această 
problemă. Explorarea pragurilor de sensibi- 
litate somato-sensorială efectuate cu ajutorul 
testului de discriminare a două puncte arată 
că pragurile sunt într-adevăr mai înalte pen- 
tru regiunile corporale axiale (trunchi), atât 
la subiecţii fără corp calos, cât și la cei 
calosotomizati. Rivets și colab.“ au comunicat 
că, pe plan vizual, subiecții lipsiţi de corp ca- 
los sunt incapabili să evalueze distanța din- 
tre stimuli atunci când trebuie să folosească 
indicele de paralaxă de mișcare în vederea 
centrală. Probe de localizarea sunetelor fixe 
și altele, care simulează mișcarea, au fost 
efectuate cu subiecți fără corp calos și cu 
subiecți martori. Sarcina era de a identifica 
poziția sursei sonore în primul caz și de a 
indica începutul și terminarea sunetului care 
simula o deplasare, în cel de-al doilea caz. În 
general rezultatele au indicat o performanță 
inferioară la subiecţii experimentali în com- 
paratie cu martorii, atât în ceea ce privește 
sunetele emise în regiunea pericentrală, cât 
si în cazul sunetelor emise în regiunea late- 
rală. Aceste rezultate nu par deci să sprijine, 
în ceea ce privește sistemul auditiv, ipoteza 
unei relații privilegiate a corpului calos cu 
linia mediană“. 

În concluzie, participare. i pului calos la 
realizarea fuziunii mediane este certă. 
Această participare este însă selectivă; ea 
pare să fie importantă pentru sistemele net 
controlateralizate (vizual și somato-senzorial 
lemniscal) dar pare să fie încărcată pentru un 
sistem mai bilateralizat (sistemul auditiv). 
Astfel, fără să fie în mod particular specifică 
unei modalități, fuziunea mediană asigurată 
de corpul calos nu ar fi necesară decât pen- 
tru sistemele ale căror căi sunt esențialmente 
controlateralizate55^?, 
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3.1.8. Timpul de transfer interemisferic 

Timpul de transfer interemisferic este in 
general tributar integritatii comisurii caloase. 
Conform paradigmei, lui Poffenberger (1912), 
explorarea acestui timp cu ajutorul unor. teste 
simple de reactie vizuo-motorie a permis sa 


se pună in evidenţă la persoanele cu comi- 


surotomie.un timp de transfer interemisferic 
de ordinul a 30-87 milisecunde””!, fata de 
numai 2,5 milisecunde la subiecții asal} 734 
La persoanele lipsite de corp calos timpul de 
transfer interemisferic variază între 12,7 și 
50,6 milisecunde/* 75, Această paradigmá este 
de asemenea folosită pentru a verifica daca 
existá diferente de transmisie prin corpul calos 
in functie de sex si de dominantá manuala. 


3139. Limbajul 

" Tulburările de limbaj specifice absentei de 
iza adie interemisferic sunt legate direct de 
dominanta emisferei stângi în ceea ce priveș- 
te limbajul. La pacientul cu diviziune cerebra- 
là la care centrul vorbirii se găsește in emi- 
sfera stângă deficitul constă într-o anomie 
tactilă stângă, o pseudo- hemianopsie omoni- 
má laterală stângă, o apraxie ideomotorie 
stângă la ordine verbale și o agrafie a mâinii 
stângi. Aceste deficite au fost descrise mai 
sus la secțiunile respective. 

Potenţialul lingvistic al emisferei drepte, la 
pacientul cu diviziune cerebrală, pare să fie 
limitat la înțelegerea verbală, auzită sau 
citită, dar numai pentru anumite categorii da 
cuvinte, iar capacităţile sale expresive, sunt 
extrem de restrânse, dacă nu chiar inexis- 
tente?7??. Aceste limite sunt, din mai multe 
puncte de vedere, paradoxale, și. repun în 
chestiune modelul pacientului comisuroto- 
mizat ca urmare a unei epilepsii grave pen- 
tru a cunoaște capacitățile de limbaj ale emisfe- 
rei drepte. Este foarte posibil ca epilepsia să 
perturbe, sau să reducă progresiv potențialul 
verbal al emisferei drepte, deoarece pacienții 
care suferă emisferectomii la. vârsta adultă au 
performanțe lingvistice mult BERET OAT, celor 
la care se practică diviziunea cerebrală? 

În schimb, mai multi pacienţi sindici au 
arătat o competență lingvistică a ambelor 
emisfere cerebrale, sau chiar exclusiv pentru 
emisfera dreapta, dupa sectionarea corpului 
calos777?. Aceasta sugerează că o leziune 
cerebrală care survine la o vârstă tânără, ca- 


racteristică pacienților cu creier divizat, poate 
să inducă modificări în ceea ce privește locul 
de control cortical al activităților motorii și 
lingvistice™. it 

. In sfârșit, printre E lingvistice care 
survin ca urmare a calosotomiei se observă, 
la un număr mic de pacienţi, 1 mutismul post- 
operator, fenomen care nu are încă o expli- 
catie. Durata, acestui mutism este variabilă, 
putând merge de la câteva ore la câteva luni, : 
chiar la câţiva ani., Interpretarea inițială 
atribuia acest deficit efectului retractiei 
produsă în jurul porțiunii anterioare a celui 
de-al treilea. ventricul cerebral! pn. cursul sec- 
tionärii comisurii anterioare?7. Pentru alți 
autori acest mutism nu apare dacs porțiunea 
splenială rămâne intactă. Această ipoteză este 
respinsă de observaţiile lui Saint-Hilaire 
(comunicare personală), care arată că și în 
cazul calosotomiei anterioare poate apărea, 
ocazional,'o perioadă de mutism. Pe:de altă 
parte, s-a observat că este suficient să se 
sectioneze zona intermediară dintre genun- 
chiul și' trunchiul corpului calos pentru a se 
produce un mutism tranzitoriutl. Aceste 
ultime elemente ar putea fi explicabile prin 
faptul că o calosotomie anterioară poate să 
înglobeze fibre interemisferice din aria 24, 
asociate cu mecanismele elementare ale lim- 
bajului (vezi Cap..1X). Atingerea acestei arii 
cingulare, sau un fenomen . de : diaschisis 
bilateral ar constitui explicații probabile ale 
acestui mutism. 


3.1.10. Memoria 

S-au observat uneori, la pacienţii, « cu | divizi- 
une cerebralä,. câteva probleme de memorie. 
Acestea, au. constatat unii autori, apar dupa 
calosotomia celor două treimi anterioare ale 
cor pului calost?, Alti autori au notat apariția 
tulburárilor de memorie ca urmare a sectio- 
nárii pártii posterioare a acestei comisuri^. 

Manifestarea acestor tulburári de memorie 
pare totusi sá depinda de o leziune corticala 
preoperatorie. Într-adevăr, in cazul în care 
focarul epileptic se găsește în zonele atribuite 
memoriei, sectionarea comisurilor poate să 
activeze deficitul mnezic, chiar dacă RESA 
era partial compensat înainte. de operaţiei”. 
În plus, este posibil ca aceste tulburări de 
memorie să se datoreze mai mult sectionárii 
comisurii anterioare responsabilá de asigu- 
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carea comunicării intertemporale, deoarece 
pacienții cu calosotomie la care comisura 
anterioară: este intactă nu manifestă, în ge: 
neral, deficit de memorie5556. " 


3.1.11. Aspecte de neurologie generală :. 

Calosotomia, ca si comisurotomia, deter- 
mină, in general, o reducere a frecvenţei si 
gravitätii crizelor comitiale, si permite'să se 
obțină remisiuni de câteva luni; chiar de 
câțiva ani la unii pacientis755, În afară de 
aceasta; complicațiile chirurgicale sunt rare, 
mai ales. dacă intervenţia chirurgicală este 
limitată la sectionarea corpului calos. Exame- 
nul neurologic de rutină pune în evidență 
foarte puţine semne particulare?787, În ceea 
ce privește sensibilitatea ‘generală nu se 
înregistrează nici o modificare semnificativă 
a pragurilor de durere și de temperatură. 

Poziţia ortostatică, mersul și schimbările 
de poziție sunt normale, iar mișcările inde- 
pendente ale fiecărui membru sunt bine exe- 
cutate. În schimb, coordonarea mâinilor este 
afectată, în special atunci 'când sarcini care 
trebuie efectuate bimanual se realizează fără 
participarea văzului.. Pacienţii cu comisuro- 
tomie prezintă reflexe osteo-tendinoase nor- 
male, ca si ráspunsuri palmo-mentoniere, si 
semne Rossolimo si Babinski negative. 
Reflexul de prindere a, piciorului, dar nu si 
cel de prindere a mâinii pot fi evocate pozi- 
tiv”, Acest reflex este în general asimetric, 
actul de prindere fiind mai puternic de 
partea homolaterală a deteriorării extra- 
caloase. Cu toate acestea, răspunsul, care este 
facilitat în poziţie ortostaticay:seade in inten- 
sitate în poziție șezândă pentru a dispare 
când testul se, efectuează în poziție culcată. 
Examenul nervilor: cranieni nu pune în evi- 
dentä nici un fel. de, modificare a funcţiei 
olfactive. Mișcările extraoculare sunt normale 
si nu se menţionează. nici un fel de deficit 
legat de mișcările feței, limbii sau mandi- 
bulei. Acuitatea auditivă: si vizuală se păs- 
trează nemodificate” x | 


32. 


Leziunile partiale ale corpului calos 


Leziunile partiale ale corpului calos au o 
expresie simptomatica specifica, spre deose- 
bire de comisurotomii si de calosotomii care 
întrerup transferul interemisferic al mai'mul- 


tor tipuri de informaţie!0:1990-%2, Astfel, 
Geschwind și Kaplan” au comunicat cazul 
unui bolnav care, la dictare, scria normal cu 
mâna dreaptă, dar avea un comportament 
afazic al mâinii stângi. Acest pacient nu 
putea nici să recunoască obiectele pe care le 
ținea în mâna stângă, deși putea s-o facă, cu 
aceeași mână, atunci când era pus în fata unui 
grup de obiecte. Autorii au emis ipoteza 
unei leziuni a corpului calos, care nu afecta 
splenium-ul, dar care provoca o întrerupere a 
căii caloase între centrii motori din emisfera 
dreaptă care controlează mâna stângă, și 
zonele limbajului situate în emisfera stângă. 
Autopsia a confirmat ipoteza acestor autori 
la pacientul respectiv, care suferise o exereză 
a unui gliom frontal stâng si o leziune acci- 
dentală a arterei cerebrale anterioare în cursul 
intervenţiei. Pe de altă parte, alexia fără agra- 
fie observată exclusiv la pacienţii cu leziuni 
ale splenium-ului l-a determinat pe Geschwind 
să tragă concluzia că simptomele de decone- 
xiune caloasá pot să varieze în funcție de 
sediul leziunii”!. Această ipoteză a fost confir- 
mată prin examinarea pacienţilor la care se 
efectuase doar o sectionare parțială a corpu- 
lui calos?7%. Aceste leziuni localizate au per- 
mis să se determine care sunt zonele comi- 
surale care joacă un rol de primă importanță 
în producerea fiecăruia din elementele sin- 
dromului de deconexiune caloasä. 

Agrafia si apraxia pure ale mâinii stângi 
ilustrează in mod spectacular valoarea speci- 
fică a leziunilor parțiale, deși aceste feno- 
mene sunt foarte rare. Gersh și Damasio” 
comunică cazurile persoanelor cu apraxie a 
mâinii stângi, fără agrafie, ce au survenit ca 
urmare a sectionárii trunchiului corpului ca- 
los în porțiunea sa anterioară, și tot ei citea- 
ză observațiile lui Sugishita cu privire la agra- 
fia mâinii stângi fără apraxie, care a apărut 
după o sectionare posterioară limitată a 
trunchiului corpului calos. Comparând aces- 
te rezultate, Gersh și Damasio au ajuns la 
concluzia că impulsurile praxice folosesc 
căile fronto-frontale, de unde si apraxia, fără 
agrafie, ă mâinii stângi, atunci când sectio- 
narea afectează exclusiv porțiunea anterioară 
a trunchiului corpului calos, iar tranzitul 
impulsurilor grafice, care se efectuează mai 
posterior, prin căile parietale, explică apariția 
agrafiei mâinii stângi, fără apraxie asociată 
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atunci când se sectioneazá. numai jumátatea 
posterioará a tr unchiului. În general leziunile 
rostrale, care întrerup comunicarea între lobii 
frontali, determină. dificultăți de ordin praxic?? 
si de coordonare bimanualà?!. | 
Se pare ca transferul interemisferic vizual 
se face mai ales prin splenium. Într-adevăr, 
rolul comisurii anterioare în transmisia vizu- 
ala la om! nu a putut fi confirmat de către 
McKeever și colaboratorii săi”, ai căror paci- 
enti calosotomizati prezentau, în ciuda unei 
comisuri anterioare intacte, deficite de trans- 
fer interemisferic la fel de grave ca cele 
observate la pacienți comisurotomizati. Rezul- 
tatele initiale ale lui Risse si colab.,"® care atri- 
buiau acestei comisuri un rol i important în ceea 
ce privește transferul vizual, ar putea fi puse 
pe seama unor fibre reziduale din: splenium. 
În sfârșit, lucrările lui Pandya? au pus in 
evidentă, la maimuţă, o cale de trecere a 
fibrelor interparietale, situată chiar înainte de 
această zonă a splenium-ului. Sectionarea 
acestei zone a corpului calos (istmul corpu- 
lui calos) pare să fie suficientă pentru a 
provoca tulburări de localizare tactilă încru- 
cisata’®. Această zonă ar fi de asemenea criti 
că pantie transfer ul de informatii auditive” 


Te 


Tumorile si bolile degenerative 
ale ‘corpului calos 


Aceste simptome izolate de aline 
caloasä, ca și o serie de alte tulburări, pot să 

survină atunci când: ansamblul teritoriului 
calos. și regiunile din vecinătatea: acestuia 
sunt invadate de procese tumorale”. Înainte 
de a merge mai departe, este important să 
determinăm în primul rând care este natura 
acestor neoplasme (vezi Cap. [1).:. 

Tumorile corpului calos reprezintă între 1 
și 5% din neoplaziile intracraniene. Din punct 
de vedere histologic se pot distinge două 
grupuri principale de tumori. ale corpului 
calos: lipoamele și glioamele. 

Lipoamele corpului calos sunt tumori con- 
genitale, care apar frecvent în asociere cu 
alte malformatii caloase, cum ar fi hipoplazia 
sau agenezia corpului. calos. 

În general, asociate cu alte atingeri ale sis- 
temului nervos central, și însoțite adesea de 
alte anomalii cerebrale (atrofie corticală, 
microgirie etc.), lipoamele corpului calos nu 


de - tulburări ale 


provoacă decât puține simptome. caracteris- 
tice atunci când apar.în mod izolat. De fapt, 
prezența acestor. neoplazii este descoperită 
frecvent doar la autopsie. - 

Glioamele corpului calos (glioblastoa mele, 
oligodendroglioamele și astrocitoamele) au o 
simptomatologie diferită, c care se poate expri- 
ma chiar din primele zile ale dezvoltării 
tumorii. Primele simptome, care sunt comuni- 
cate cu cea mai mare frecvenţă, sunt durerile 
de cap; crizele epileptice și modificările psi- 
hologice. Acestea: din urmă pot avea aspec- 
tul unei dezinhibitii, impulsivitate sau apatie. 
Adesea pacienţii se plang de; dificultăți de 
orientare spaţială sau. temporală, precum și 
memoriei. Mai, rar sunt 
menționate deficite neurologice care afectea- 

ză nervii cranieni, paralizii ale extremităților, 
probleme . de mers sau disfunctii.ale sis- 
temului nervos autonom. Unii pacienţi sunt 
spitalizati ca urmare. a creșterii presiunii 


_ intracraniene. În acest context: sindromul de 


deconexiune caloasă este, în general, prezent. 
Cu toate acestea, dacă invadarea corpului 
calos este doar parțială nu se vor manifesta 
decât unele din componentele sindromului 
de deconexiune. “Celelalte manifestări, cu. ex- 
primare variabilă (inclusiv tulburările psihice) 
pot fi atribuite faptului că glioamele prolife- 
rează invariabil în regiunile cerebrale din veci- 
nătate, determinând astfel semne de ating ere 
diverse, î în functie de regiunea afectată! 

În boala Marchiafava- -Bignami, un alt tip 
de leziune a corpului calos, apar de asemenea 
tulburări psihice. Această afecțiune, care con- 
stă într-o demielinizare progresivă a fibrelor 
comisurale, apoi a celor 'corticale, pare să se 
exprime mai mult prin simptome de tip 
demential, la fel ca sindromul de alcoolism 
cronic, cu care este înrudită având, probabil, 
aceeași etiologie. Trebuie repetat că atingerea 
izolată a: structurilor! corpului calos, fără 
invadare a structurilor din vecinătate, nu se 
însoțește: de nici un fel de manifestare psi- 
hică, care să poată corobora descrierile sin- 
dromului calos făcute la începutul secolului 
de Raymond și alti autori clasici (vezi sub- 
capitolul «Istoric»). 


34. 


Calosotomiile infantile 
Vârsta la care este practicată calosotomia 
este una dintre cele mai importante variabile 


264 


Funcțiile corpului calos 


care pot afecta exprimarea sindromului de 
deconexiune caloasa. Într-adevăr, la animalul 
la care se face o calosotomie înainte de vârsta 
la care perioada de mielinizare a corpului 
calos este terminată, transfer ul vizual interemi- 
sferic poate fi realizat, cel putin partial!?!, 
Odată însă terminată mielinizarea nu se mai 
poate observa 'nici un fel de transfer. Există 
deci o perioadă critică în cursul căreia func- 
tiile corpului calos pot fi preluate de căi al- 
ternative.’ Perioada de mielinizare a fibrelor 
caloase, care- începe în jurul vârstei de 28 de 
zile la pisică!”, se întinde la om până la finele 
celui de-al zecelea ani de: existenţă1V2, Dacă 
. modelul animal este adecvat, o calosotomie 
efectuată înaintea vârstei de 10 ani nu ar tre- 
bui să perturbe comunicarea interemisferica 


decât in mod limitat. Printre numeroșii copii ` 


. din 


internați in. Spitalul | Sainte-Justine 
Montréal*^**, la care s-a practicat. o caloso- 
tomie, cei la care operatia a. fost efectuata 
înaintea vârstei de 10. ani.nu manifestă decât 
deficite minime, sau deloc, î în ceea ce privește 
testările de transfer! De altfel, acesti tineri 
pacienți nu manifesta deloc, sau. foarte 
putine semne de apraxie unilaterala stângă, 
atunci când sunt examinati din punct de 
vedere neuropsihologic, după ce au suferit 
intervenţia de calosotomie. Ei sunt capabili 
să denumească obiecte” pe care le pipáie cu 
mâna stângă, fără să le vadă si reușesc să 
îndeplinească testele de localizare incrucisata 
și testele de împerechere tactilă fără ajutorul 
vederii. La singurul pacient care mai este 
încă în curs de testare nu s-a pus în evidență 
nici o dificultate de comunicare interemis- 
ferică vizuală. Cu toate acestea, timpul de 
reacție, mult mai lung, decât la persoanele 
normale confirmă, la acești subiecți, limitele 
mecanismelor de compensare 3104105, 

Cu toate acestea, între 10 și 15 ani, sectiu- 
nea comisuralä provoacă, deși cu un grad 
mai mic de severitate, și mai putin persis- 
tent, semne de :deconexiune caloasă calita- 
tiva, asemănătoare celor observate la pacien- 
tii la care calosotomia a fost efectuată la 

vârstă adultă (apraxie ideomotorie, anomie 
unilaterală etc.). Această atenuare este foarte 
probabil rezultatul. unei anumite forme de 
plasticitate care se petrece în: absenţa sis- 
temului calos și care determină o reorgani- 
zare cerebrală a cărei calitate și eficacitate ar 
depinde de precocitatea leziunii. De altfel, nu 
este imposibil ca mecanismele de compensa- 


. 
ae 


re utilizate de creierul tânăr la care s-a efectuat 
calosotomia să fie asemănătoare cu cele care 


se dezvoltă la subiectul fără corp calos (vezi 
mai departe), la care sindromul de deconexi- 


une se exprimă într-o manieră foarte sub- 
tilal- -108 | 


3. 


Paradoxul ageneziei corpului calos 


Absența congenitală a corpului calos, sau 


agenezia corpului calos este principala pato- 


logie naturală care poate afecta corpul calos. 
Din punct de vedere anatomic poate fi par- 
tiala sau totală, asociată sau nu cu anomalii 
cranio-faciale, tumorale sau constituționale 
(hidrocefalie și lărgirea spațiilor ventriculare, 
lipsa septului pelucid, microgirie etc.)!99, 

Descrisá pentru prima datá de Reil, 
181211, agenezia corpului calos a dat a 
unui mare număr de speculații, dar e etiologia 
sa exactă rămâne încă obscură, Au fost invo- 
cati, gs ránd, factori genetici, infectiosi sau 
toxici! 10111. Factorul de vârstă - gestație este 
important deoarece dimensiunea malforma- 
tiei pare să fie în relație cu momentul în care 
factorii nocivi intervin în cursul dezvoltării 
fetale. Astfel, o întrerupere a dezvoltării între 
sfârșitul primei luni de gestație și începutul 
celei de-a patra luni provoacă o absenţă to- 
tală a tuturor comisurilor neocorticale. Dacă 
întreruperea survine în cursul celei de-a 
patra luni de gestație comisura anterioară 
este păstrată, dând naștere celei mai comune 
forme de agenezie a corpului calos. În sfârșit, 

o anomalie de dezvoltare care survine după 
toe a patra determină o agenezie parțială 
care afectează în special splenium-ul. Fie că 
este totală sau parțială, agenezia corpului 
calos poate să constituie doar o disgenezie a 
structurilor teleencefalice mediane. După 

Rakic si Yakovlevl!? poate să survină doar o 
comisurare imperfectă și nu o veritabilă 
agenezie, în sensul că fibrele din corpul calos 
sunt prezente, dar, în loc să se proiecteze 
transversal, ele mărginesc feţele interne ale 
celor două emisfere. 

Din punct de vedere semiologic este bine 
stabilit în prezent că diferitele simptome clini- 
ce (tulburări psihice, debilitate mintală etc.) 
atribuite altădată ageneziei corpului calos, 
sunt legate de prezența simultană a unei 
patologii extracaloase. Un anumit număr de 
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cazuri, total: asimptomatice au fost desco- 
perite doar la autopsie!*. Cu toate acestea, 


puține studii care se referă la pacienți asim- 


ptomatici au urmărit determinarea caracte- 
risticilor comportamentale în agenezia cor- 
pului calos. Probleme de analiză fonologică, 
ca și deficite video-constructive au fost 
observate la copii cu inteligență normalăl!*. 
Aceste rezultate trebuie. însă confirmate pe 
un număr mai mare de cazuri. 

Propriile noastre cercetări, efectuate ` pe un 

număr important de „persoane cu, absența 
corpului calos ne-au permis să punem în evi- 
dentä mai multe deficite, printre care o înce- 
tinire a probelor motorii, mai ales cele care 
necesită coordonare bimanualá!!*;. Dupa 
Jeeves! si Sylver, aptitudinea 7 însăși hs coor- 
donare bimanuala este redusa la subiectii cu 
agenezia corpului calos. Acest deficit este 
mai general la pacienții acalosi și mai grav 
decât deficitele de transfer, În fine, din punct 
de vedere ontogenetic observaţiile noastre 
preliminare, indică un deficit, adesea sever, al 
prehensiunii, ce poate fi observat, bine. la 
începutul vârstei școlare. . 
_ Agenezia corpului. calos fiind un, angel 
. natural de creier divizat, mai multi cercetátori 
au incercat desigur sá verifice prezența: unui 
sindrom de deconexiune. În general rezul- 
tatele lor au fost Rage tiye Cu excepția, unor 
cazuri.. particulare! , persoanele cu agenezia 
corpului calos pot sá reactioneze la stimulii 
care sunt prezentati in.fiecare din hemicám- 
purile vizuale!04117115, nu au fenomen. de 
extinctie in cazul prezentärilor dihotice! 1?/1?0 
si nu manifestă nici o anomie tactilă stângă. 
In fine, acești subiecti nu au, în general, dis- 
praxie constructivă a mâinii drepte. 

Absența aparentă de deficite de deconexi- 
une la acești subiecți a dat naștere mai mul- 
tor interpretări bazate pe utilizarea unui anu- 
mit număr de mecanisme compensatorii, sin- 
gure sau în combinații !15122123,- cum ar fi: i) 
bilateralizarea “funcţiilor cerebrale “pentru a 
explica capacitatea acestor subiecți de a numi 
stimuli care sunt adresati uneia sau alteia 
din cele-douä emisfere, desi dovezile care 
sprijină această ipoteză sunt departe de a fi 
concludente!??; ii) utilizarea strategiilor com- 
portamentale subtile (cross-cueing) care per- 
mit emisferei nestimulate de a utiliza indici 
proprioceptivi (de exemplu o mișcare), deri- 


vati din răspunsul” furnizat de cealaltă emi- 


sferă și asi Eg o distribuire bilateralà a 
informaţiei - iii) utilizarea crescută a căilor 


ipsilaterale i în paralel cu utilizarea normală a 
căilor controlaterale, permițând fiecărei emi- 


sfere să aibă o reprezentare bimanuală,. de 


unde compensarea observată la nivel tactil și 
motor; si io). utilizarea maximală a comisu- 
rilor reziduale, adică a comisurii anterioare 


său.a. comisurilor subcorticale pentru asigu- 


rarea transferului interemisferic. 

Ori icare ar fi natura mecanismelor de com- 
pensare folosite de subiecţii cu agenezie de 
corp calos, acestea nu depásesc desigur anu- 
mite limite!09115,125125 deoarece comunicarea 
interemisferică ÎN cară la aceste persoane 
este oricum diminuată. Această diminuare a 
comunicării interemisferice se’ traduce în 
diferite moduri: prin încetineala cu care sunt 
efectuate Pe sarcini de transfer vizual 
si tactill25;120 sj. de: coordonare Bimanuală, 
prin aiii aptitudinii de coordonare 
bimanualá!?»?6 măsurată cu ajutorul probei 
traseelor a lui Preilowski!22, prin deficitele 
observate uneori la testul de localizare 1 incru- 
cisatá a unei stimulări tactile și dificultățile 
de transfer unimanual69128- 130 ca si. prin 
deficitul de fuziune mediană observat la tes- 
tul de discriminare a două puncte de stimu- 
lare. tactilăl3 și de evaluare a distanței din- 
tre stimulii cS 133, Aptitudinea de loca- 
lizare sonora este de asemenea afectatä pe 
toată întinderea câmpului, auditiv®”. | 

Aceste deficite observate la persoanele cu 
agenezia corpului calos se întâlnesc, în grad 

variabil, și la copiii mici normali, deoarece 
procesul de mielinizare a corpului calos nu 
este încheiat la. aceștia 102, Copilul mic pre- 
zintă deficite: de coordonare bimanualá!!* și 
de localizare: tactilă la nivelul segmentelor 
corporale distale 10514 Pe măsură ce se fina- 
lizeazá maturarea sistemului comisural!0* se 
observá o ameliorare progresivă a acestor 
aptitudini. 


3:6: 


Teste pentru detectarea sindromului de 
. deconexiune 


În tabelul 13-I este prezentata lista unui 
ansamblu de teste care permit diagnosticul 
unui sindrom de deconexiune caloasă. Unele 


"AL 


^ 


Funcţiile corpului calos 


din acestea pot -fi efectuate ‘la patul bol- 
navului, la un interval de timp după efec- 
tuarea intervenţiei chirurgicale. 

‘La majoritatea pacienţilor dreptaci la care 
se efectuează o sectionare completă a corpu- 
lui calos se observă eșuarea testelor de de- 
numire a obiectelor comune (creion, ac de 
siguranţă etc.) palpate cu mâna stângă, fără 
ajutor vizual. Examenul câmpului vizual prin 
confruntare, ca și “executarea mișcărilor 
mâinii stângi la. incitare verbală 'sunt de 
asemenea deficitare, cel puţin în primele luni 
după operație. Hi 


TABELUL 13-I 
Teste neuropsihologice care permit detectarea 
sindromului de deconexiune calousé 


a) Teste efectuate la patul bolnavului 
Examenul câmpului vizual prin confruntare 
Reflexul de prindere a piciorului — 
Localizarea tactilă încrucișată 
Denumirea tactilă a obiectelor fără ajutorul 

vederii: cu mâna dreaptă și cu. mâna stângă 
Executarea gesturilor la comandă verbală: 

cu mâna dreaptă și cu mâna stângă 
Scriere: cu mâna dreaptă și cu mâna stângă 
Desen: cu mâna dreaptă și cu mâna stângă 


b) Teste efectuate în laborator 

Cu ajutorul tahiscopiei: 
citit în câmpul vizual drept sau stâng: 
compararea stimulilor prezentați simultan 
în cele două câmpuri. vizuale; 
reproducerea unei posturi pornind de la un 
model proiectat într-unul sau altul din câm- 
puri; | i Lo" 

Ascultare dichotică: rapel sau recunoaștere a 

„stimulilor verbali 

Imperecherea obiectelor, a formelor, etc., 
ținute cu ambele mâini. ^ —  -. 


Cu toate acestea testele de scriere cu mâna 
stângă trebuie să pună în evidenţă o dis- 
grafie, iar testele de desen cu mâna dreaptă 
vor rezulta în desene rudimentare. O reacție 
pozitivă la reflexul de prindere a piciorului 
trebuie să fie mult mai persistentă, mai ales 
dacă semnul este studiat în poziție ortosta- 
tică, sau dacă pacientul, cu o gambă flectată, 
se sprijină de marginea unei mese. În fine, 
cea mai bună confirmare a absenței de 
comunicare interemisferică se obține cu aju- 
torul testului de localizare încrucișată a 
informației tactile. | 

Alte manifestări ale deconexiunii caloase 
sunt mai ușor evidenţiate în cadrul evaluării 


neuropsihologice. Astfel, prezentárile tahis- 
toscopice permit să se verifice alexia din 
câmpul vizual stâng și eșecul comparării 
interemisferice a stimulilor vizuali. În fine, 
ascultarea dichotică trebuie să pună în evi- 
dentá o extinctie a materialului verbal auzit 
de urechea stângă, iar testul de împerechere 
a stimulilor tactili va da rezultate negative. 
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CONCLUZII: 

O IPOTEZĂ CU PRIVIRE LA ROLUL 
DINAMIC AL CORPULUI CALOS 

2 


Un mare număr de autori??? consideră cà 
activitatea corpului calos are în special un 
caracter inhibitor. Unii dintre aceștia se ba- 
zează pe argumente electrofiziologice!?5, în 
timp ce alţii se sprijină pe argumente teoreti- 
ce, în special în contextul dezvoltării spe- 
cializării emisferice. După unii autori corpul 
calos ar constitui calea ce permite fiecăreia 
din emisfere exercitarea unei acțiuni inhi- 
bitorii asupra omologului, în cursul dez- 
voltării, cu scopul de a asuma controlul unei 
funcţii date. Această inhibitie reciprocă ar 
evita duplicarea!“ funcţiilor. Cu toate aces- 
tea, rolul inhibitor al corpului calos în onto- 

eneza specializării emisferice nu a fost con- 
firmat!07123, Un model inhibitor a fost de 
asemenea propus pentru a explica dezvolta- 
rea dominării căilor controlaterale asupra 
fibrelor ipsilaterale în sistemele motorii și 
senzoriale!?. La nivel clinic, corpul calos a 
fost descris uneori ca fiind un agent inhibitor 
al descărcărilor epileptice, menținând activi- 
tatea neurală la un nivel subliminal!?*, 

‘Cu toate acestea, în contextul patogenezei 
epilepsiei, s-a evocat adesea o acțiune facili- 
tanta a căii caloase*51??, Această afirmaţie se 
sprijină pe faptul că sectionarea corpului calos 
determină nu numai abolirea propagării 
bilaterale, ci și o reducere sau chiar o încetare 
a descărcărilor epileptice în focarul initial®?™. 
Un astfel de fenomen ar putea fi explicat 
printr-o eventuală contribuţie a influxurilor 
constante din emisfera intactă, transmise prin 
corpul calos, la potentarea celulelor anor- 
male, care, printr-un proces de retroactiune, 
ar accentua propagarea descărcărilor epilep- 
tice la emisfera controlaterală. De fapt, de la 
primele lucrări de electrofiziologie!??12, 
studiul dinamogenezei corpului calos tind sá 
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Sindroame de localizare 


confirme in mod euristic acţiunea facilita- 
toare!26 a acestuia. 


Pe de altă parte, numeroase observaţii 
clinice lasă să se creadă că corpul calos par-. 


ticipă in-mod semnificativ la reorganizarea 


funcțională care poate să aibă loc după o, 


agresiune cerebrală. In acest context, Gold- 
stein!? 
tiilor lingvistice, observată la pacienţii cu lezi- 
uni ale emisferei stângi este adesea grav li- 
mitată dacă se producea în același timp o 
atingere a corpului calos. Această observaţie 
a fost confirmată de Russel!!! în cadrul unui 
studiu anatomic post-mortem la 225 de pa- 
cienti afazici, la care doar cei la care corpul 
calos era intact manifestaserä 6 oarecare ame- 
liorare a tulburărilor we afazice. “De aseme- 
nea, Campbell ; si colab.& 
care insotesc un proces patologic unilateral 
la pacienți epileptici sunt. mult mai: marcate 
dupa sectionarea comisurilor neocorticale. 


Ansamblul acestor date sugerează cá emi- 


stera intactă ar putea exercita o acțiune faci- 
litatoare prin corpul calos : asupra emisferei 


lezate pentru a asigura: o mai „bună functi-- 


onare a acesteia. 
În schimb, reciprocitatea facilitării trans- 


caloase poate să determine unele anomalii, 
cum ar fi interferența emisferei lezate cu: 


activitatea emisferei sănătoase, împiedicând 
în. acest fel buna: funcţionare a acesteia din 
urmă. Íntr- -adevăr, o 


care leziunile. există doar unilateral. Studiul 
clinic al lui Smith și Sugar! este pertinent 
din acest punct de vedere: bolnavii cu emi- 
sferectomie manifestă, printre : altele, Ja 
testarea neuropsihologicá, deficite senzoriale 


sau motorii la nivelul emisferei reziduale,- 


presupusă a fi intactă. 


Evident, ipoteza unei acțiuni excitatoare a 
corpului calos necesită încă a fi studiată. In. 
plus, deși această ipoteză ar putea explica un: 
mare număr de elemente clinice, este foarte. 


probabil că procesul normal de reglare inter- 


emisferică depinde de influențe care sunt, în 


același. timp, inhibitorii și excitatorii, cu atât 
mai mult cu cât lucrările care se referă la 
variațiile de. activitate metabolică sau elec- 
troencefalografică observate în timpul exe- 
cutării a diverse testării cognitive sugerează 


că funcţia corpului calos ar fi de a echilibra . 


activitatea 'celor două emisfere și de a per- 


remarcase deja că recuperarea func- 


! au arătat că deficitele” 


astfel de imagine se. 
conturează în tabloul clinic al unor bolnavi. 
care prezintă simptome bilaterale, în cazul în 


mite astfel o 'integrare optimă a activităţii 
corticale!16. Concepţia corpului calos ca mo- 
dulator al activităţii cerebrale deschide astfel 
calea elaborării unui model integrat de 
funcționare a creierului. 
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6. CONCLUZIE 


Atát logica cát si experienta ne fac sa cre- 
dem cá două structuri biologice „care, sunt 
esențialmente simetrice în ceea ce privește 
organizarea, trebuie să aibă aceleași propri- 
etati și să îndeplinească aceleași funcțiuni. 
Oare nu așa stau lucrurile în ceea ce privește 
ochii, urechile, rinichii sau plămânii? Este 
deci natural să credem că o, similitudine 
structurală, implică o echivalență funcțională, 
iar negarea acestui principiu, ar însemna să 
negăm bunul simt și să contrazicem evi- 
denta. Nu trebuie deci să ne surprindă faptul 
că abea în cea de-a doua jumătate a secolu- 
lui al 19-lea a început să se înțeleagă faptul 
că cele două emisfere cerebrale, în ciuda con- 
figuratiei lor similare, nu erau echivalente 
din punct de vedere functional. Asa cum 
aratá Benton!, literatura medicalá anterioará 
continea din abundentá exemple de pierdere 
a unei functii mintale ca urmare a unei rani 
unilaterale la cap, dar logica, ca si convin- 
gerile religioase și filozofice constituiau 
obstacole în a trage concluziile care ar fi tre- 
buit să se impună. În cele din urmă, grație 
observatiilor riguroase ale lui Broca?, care 
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arătau existența unei legături între pierderea 
«limbajului articulat» și o leziune a celei de-a 
treia circumvolutii frontale stângi, s-a adus 
proba nu numai a localizării unei funcţii 
mentale specifice într-o regiune circumscrisă 
a creierului, ci și a contribuției inegale a celor 
două emisfere cerebrale la această funcție. 

De la această descoperire, și mai ales în 
cursul ultimilor 40 de ani, acest fenomen nu 
a încetat să atragă atenţia celor interesați de 
funcţiile mentale umane, de creier și de 
raporturile între ele iar acum este posibil să 
se stabilească un catalog detaliat al capaci- 
tátilor proprii fiecărei emisfere în controlul 
comportamentului uman, așa cum poate să 
ilustreze fiecare din capitolele acestui volum. 
Așa dar, cum se poate ca două structuri, 
esențialmente simetrice, organizate pe aceeași 
schemă și posedând proprietăți fiziologice 
identice, să poată servi drept bază a unor 
funcţii diferite, și să opereze conform unor 
modalități aparent opuse? Cum participă 
aceste două structuri, asimetrice din punct 
de vedere funcțional, în mod simultan, la un 
comportament unificat? 
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În mod mai specific, trebuie să ne punem 
întrebări cu privire la natura acestei asi- 
metrii, încercând să vedem cum se inseră ea 
în funcționarea generală a creierului, exami- 
nând ceea ce implică însăși noțiunea de 


asimetrie, si încercând să determinăm ce se 
înțelege prin «funcție», ținând seama de dis- 
tanta conceptuală care desparte domeniul 
anatomiei de cel al psihologiei. În p nu 
existá niciun model teoretic care ar putea 
pretinde cá este capabil sá explice organi- 
zarea funcțională a creierului in raporturile 


sale cu comportamentul, și toate ipotezele: 


formulate nu se adresează decât unei părți 
restrânse a problemei (o expunere detaliată 
se găsește în ref.) 


1 
NATURA PROBLEMEI 


Problema asimetriei funcționale a creierului 
se situează în centrul neuropsihologiei umane, 
pe care Hécaen? o definea ca fiind «disciplina 


care se ocupă de funcţiile mentale superioare 


în cadrul raportului lor cu structurile cere- 
brale». Această relație între domeniul psi- 
hologiei și cel al anatomiei s-a realizat în 
cadrul a două curente principale, ale căror 
origini datează din perioada lui Gall și a lui 
Flourens, la începutul secolului al XIX- lea, si 
anume: un curent localizator, care concepe 
creierul ca pe un mozaic de centre funcţionale 
ce corespund unor structuri juxtapuse, și un 
curent globalist care consideră creerul ca fiind 
o masă omogenă fără localizare funcţională cu 

excepția ariilor senzoriale și motorii primare E". 
Progresul cunostintelor acumulate pana i 
zilele noastre ne face să credem că aceste 
două curente contradictorii reflectă, fiecare 
dintre ele, o parte a realităţii cerebrale. Pe 
de-o parte, fiecare zonă cor ticală efectuează 
operații specifice care pot servi drept bază a 
unei specializări locale în interiorul fiecărei 
emisfere, iar pe de altă parte, fiecare dintre 
zonele corticale este legată de mai multe arii 
ipsi- sau controlaterale, astfel încât nici o parte 
a creierului nu este activá in mod izolat. Asa 
cum observățPowell!!, «activitatea într-una din 
ariile unui creier normal, sau o tulburare a activ- 
ității în creierul anormal va afecta în: mod 
inevitabil, și invariabil funcția mai multor alte 
părți, dacă nu chiar întreaga activitate a corte- 
xului cerebral de aceeași parte sau de partea 


opusă». Funcționarea creerului, precum si 
relatiile dintre componentele acestuia trebuie 
studiate tindnd seama de aceste douá pro- 
prietáti fundamentale care sunt specializarea 
zonelor circumscrise si interactiunile lor. 
Mounteastle!? exprimă clar acest punct de 
vedere atunci când sugerează că: «creierul este 
un complex de sisteme larg și reciproc inter- 
conectate, iar interacțiunea dinamică a activității 
neurale în interiorul și între aceste sisteme este 
esenta însăși a funcției cerebrale». 

Evidenţa unei asimetrii cerébrale nu tre- 
buie totuși să ne facă să uităm configuraţia 
și funcționarea, esențialmente simetrice ale 
celor două emisfere cerebrale. Pe plan ana- 


‘tomic, lăsănd de-o parte câteva diferente la 
nivelul suprafetii anumitor arii corticale, cele 


două emisfere posedă o structură funda- 
mentală identică și sunt legate una de alta 
printr-o bogată rețea de fibre comisurale care 
stabilesc conexiuni între zone homatopice™, 

Pe plan fiziologic, măsurătorile de activi- 


tate electrică, potentialele evocate, debitul san- 


guin si datele de rezonanță magnetică indică 
o contr ibutie simultană a celor două emisfere 
la realizarea oricărei funcții: creșterea ac- 
tivitätii corticale a celor două emisfere este 
sistematic mai mare decât diferența dintre 
nivelurile de activitate a fiecărei emisfere în 
parte, indiferent care ar fi funcția implicatälf, 
Din punct de vedere comportamental, analiza 
deficitelor care urmează 'unei leziuni unila- 
terale face să reiasá o mai mare similaritate 
funcțională între ariile homotopice ale celor 
două hemisfere, decât între ariile anterioare și 
posterioare ‘ale aceleiași emisfere”. Astfel, desi 
suntem înclinați să punem accentul pe ceea ce 
diferențiază cele două emisfere cerebrale, este 
necesar să păstrăm în minte faptul că între 


acestea există mai multe asemănări decât 
"deosebiri. 
Da 
„DEFINIȚII 


Noţiunea de asimetrie funcțională decurge 
din evoluţia înțelegerii privind contribuţia 
emisferelor cerebrale la funcţiile mentale. De 
fapt, descoperirea în primul rând a unei per- 
turbări a funcţiilor limbajului care era deter- 
minată exclusiv de o leziune a emisferei 
strângi, a dat naștere conceptului de «emisferă 
dominantă» sau «majoră», care a persistat 
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os ad 


timp de aproape un secol. Această asimetrie 
de specializare a fost considerată iniţial în 
mod absolut, reflectând convingerea că doar 
emisfera stângă participă la acele funcţii cali- 
ficate în mod tipic ca fiind «umane». Atunci 
când a devenit evident că emisfera dreaptă nu 
numai contribuie la unele aspecte ale 
înțelegerii verbale, dar poate să joace un rol 
mai important decât emisfera stângă în ceea 
ce privește unele funcţii de percepție și 
spatiale, noțiunea de dominantá. «absolută» a 
dispărut din vocabularul neuropsihologiei 
fiind înlocuită cu cea de.dominanta «relativă», 
apoi de concepte esențialmente echivalente de 
asimetrie funcţională, specializare emisferică, 
și lateralizare a funcțiilor. | 

Aceste calificative, prin neutralitatea lor 
privind raportul de forte între cele două 
parti ale creierului, permit astfel: să se 
înglobeze o întreagă gamă de distribuţie a 
funcțiilor între cele două emisfere. 


3 


RAPORTURI ÎNTRE STRUCTURILE 
CEREBRALE ȘI FUNCȚIILE 
MINTALE 

Telul final al neuropsihologiei este intele- 
gerea relaţiilor dintre creier și comportament, 
precum și a modului în care este organizat și 
funcționează creierul pentru a produce vari- 
etatea de actiuni care este proprie ființei 
umane. Există, de sigur, o multitudine de 
nivele pe care ne putem, plasa pentru a stu- 
dia aceste relaţii. Cu toate acestea, comporta- 
mentul nu este decât rezultanta a numeroase 
procese fiziologice care caracterizează activi- 
tatea cerebrală, și există o distanță conside- 
rabilă între descrierea psihologică a compor- 
tamentului, pe de-o parte, și realitatea ana- 
tomică și fiziologică a' creierului, pe de altă 
parte. De fapt, -nusexisté un contact direct 
intre anatomie și psihologie, iar localizarea 
unei funcții mentale în limitele unei structuri 
anatomice este probabil sortită eșecului. Nimic 
nu ne permite să credem, a priori, că creierul 
iși împarte funcțiunile conform unor categorii 
care corespund vocabularului și conceptelor 
noastre psihologice care au fost dezvoltate 
independent de o înţelegere a operațiilor pro- 
Prix structurilor cerebrale. Ar fi pur antropor- 
mofism să dorim să descriem organizarea și 
funcționarea creierului în termeni abstracti pen- 


tru a explica fapte de o natură complet diferită 


„de realitatea cerebrală. Dacă există o spe- 


cializare a zonelor cerebrale, și este evident că 
o astfel de specializare există cu adevărat, 
aceasta se situează la nivel fiziologic, Aceasta 
arată că funcţiile psihologice pe care noi le 
folosim în mod obitinut pentru a defini și a 
descrie comportamentul, nu pot fi transpuse 
direct la nivelul structurilor cerebrale. Neuro- 
logia ne-a învățat, iar, Lurial? si Hécaen? au 
jucat un rol important în acest sens, cá nu 
existá o corespondentá unicá intre o arie cere: 
brală si o funcţie mentală, si că fiecare com- 
portament pune în joc un mare număr de 
structuri cerebrale, fiecare dintre ele contribuind 
la realizarea unei funcţii date așa cum o în- 
telegem prin termenul «funcție» în psihologie. 
Aceste observaţii ilustrează paradoxul 
neuropsihologiei și au drept scop să plaseze 
problema asimetriei funcționale în contextul 
funcționării proprii a creierului și a constrân- 
gerilor impuse de această funcționare studiu- 
lui raporturilor dintre funcţiile mintale. și 
structurile cerebrale. Aceasta nu înseamnă că 
trebuie să reducem orice descriere a specia- 
lizării funcţionale a emisferelor la procese 
pur biologice și fiziologice. Distrugerea unei 
zone corticale, chiar dacă ea afectează în 
primul rând acest proces, se manifestă prin 
perturbări ale comportamentului a căror ana- 
liză permite localizarea sediului leziunii. Așa 
cum vom vedea mai departe, aceasta nu 
înseamnă că zona corticală lezată este sediul 
funcției în chestiune, ci numai că integritatea 
acelei zone este necesară realizării funcției. 


4 


CARACTERIZAREA ASIMETRIEI 
FUNCŢIONALE 


Timp de aproape un secol înțelegerea 
raporturilor între creier $i comportament s-a 
bazat pe analiza deficitelor consecutive unei 
leziuni, unei ablatii sau unei stimulări a 
zonelor corticale, iar cercetările clinice au per- 
mis să se stabilească bazele cunoașterii mari- 
lor funcțiuni ale fiecăreia dintre emisferele 
cerebrale. Către anii 1960 au apărut două noi 
surse de informaţii care au permis diversifi- 
carea si lărgirea cunoștințelor noastre cu 
privire la specializarea emisferică. Una din 
aceste surse a reprezentat-o studiul pacien- 
tilor epileptici ale cárór emisfere au fost de- 
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conectate prin sectionarea comisurilor inter- 
emisferice, oferind astfel posibilitatea de a 
compara competențele funcționale ale fiecărei 
hemisfere izolată la același individ$. Cea de-a 
doua cale o constitue utilizarea tehnicilor de 
psihologie experimentală (prezentare tahisto- 
scopică, ascultare dichotică) la persoane nor- 
male cu scopul de a studia capacitatea de a 
dr ie informația de către fiecare din emi- 
sferet. În afară de aceasta, dezvoltarea tehni- 
cilor de înregistrare a activităților fiziologice 
ale creierului a dus la efectuarea-de studii al 


căror scop era de a. stabili anumite core- 


spondente între activitatea fiecăreia dintre 
emisfere și executarea anumitor cea ce 
implicau procese psihologice specifice!®, 
Fiecare din aceste căi 'este confruntată cu 
dificultăți metodologice și interpretative pro- 
prii. Desi există o oarecare discordanta între 
rezultatele obținute cu fiecare din aceste me- 
tode, apare totuși o convergență a punctelor 
de vedere, ‘care 'oferă o'oarecare garantie a 
validității ipotezelor postulate pentru a expli- 
ca raporturile dintre creier și funcțiile mintale. 
Scopul acestui capitol ar fi ‘deci să demonstreze 
cá se poate degaja o oarecare coerență la 
nivelul repartitiei competentelor ce caracte- 
rizează fiecare emisferă, fără a se intra în 
detaliile descrierii acestor competențe. Chiar 
dacă această re epartitie nu este rezultatul 
întâmplării ci al unei evoluții îndelungate, nu 
este mai putin adevarat ca orice incercare de 
clasificare și de caracterizare a capacităților 
funcționale ale emisferelor cerebrale depinde 
de un efort intelectual care ar trebui să pună 
ordine în rândurile datelor disparate, dar care 
nu poate pretinde să dobândească un statut 
de teorie. Decurge de aci că se pot propune 
descrieri, dar cu certitudine nici un principiu 
explicativ. Trebuie de asemenea să se noteze 
cá generalizările care urmează se aplică doar 
la indivizii care folosesc predominent mâna 
dreaptă. 

[Din . punct de vedere exclusiv clinic, dis- 
tinctia intre functii verbale si functii non-ver- 
bale este, probabil, cea care ilustrează cel mai 
bine asimetria funcțională a creierului. Un 
deficit verbal, atât la nivelul emisiunii cât și 
la cel al înţelegerii, este, în majoritatea cazu- 
rilor, rezultatul distrugerii unor zone loca- 
lizate în emisfera stângă. Dimpotrivă, tul- 
burările ce apar în sfera vizualo-spatiala sau 
de orientare în spatiu sunt, în general, rezul- 


tatul unor leziuni situate în hemisfera dreap- 
tă. Astfel, dichotomia dintre funcţiile verbale 
și cele vizualo-spatiale constitue o primă apro- 
ximatie a repartitiei functiilor între cele două 
emisfer& Problema care se pune in acest sta- 
diu este însă de a sti daca aceste functii sunt 
independente si dacă 'există funcții exclusiv 
«non-verbale». Limbajul are’ o importanță 
atât de mare în operațiile cognitive încât este: 
posibil. ca unele activități care nu par a fi 
propriu-zis verbale să facă - -apel la procese 
care folosesc raționamente și strategii proprii 
limbajului. Că este vorba de orientare spa- 
tialá sau de recunoașterea chipurilor, de exem- 
plu, procesele care se gásesc in spatele aces- 
tor operatii pot sá includă asocierea meca- 


nismelor verbale, care contribuie la realizarea 


în condiții optime a funcţiei. În cazul în care 
astfel de strategii sunt folosite cu adevărat se 
poate întâmpla ca funcţii pe care le socotim 
ca fiind non-verbale să fie afectate de leziu- 
ni ale emisferei stângi. Aceasta ilustrează car- 
acterul vag și aproximativ al noțiunii de 
«funcţie», care este constituită dintr-o multi- 
tudine de componente. Sunt rare comporta- 
mentele care pot fi clasificate într-o categorie 
bine definită, și o astfel de dichotomie se 
sprijină pe analiza perturbărilor care reflectă 
o funcție dată, dar nu pot fi confundate. cu 
funcția însăși.. Un :simptom permite 
localizarea. unei leziuni, dar, asa cum obser- 
va Jacksonl?, «a localiza leziunea care duce la 
pierderea vorbirii și a localiza vorbirea sunt două 
lucruri diferite». De fapt chiar dacă emisfera 
stângă contribuie în mod preponderent. la 
funcțiile verbale, cercetările pe pacienți la 
care s-a efectuat comisurotomie au demon- 
strat că emisfera dreaptă este capabilă să 
înțeleagă vorbirea. Pe de altă parte, emisfera 
stângă nu-și limitează competențele la acele 
funcţii care sunt legate de limbaj, ci pare să 
joace un rol important în activități care 
implică inițierea unei secvențe de mișcări, în 
producerea si recunoașterea unor. anumite 
ritmuri, în' coordonarea manuală precisă și în 
a detaliilor in cadrul formelor 
vizualel® 

multtudines si dioishsitatbà functiilor la 
care pare sá contribue fiecare din emisfere au 
incitat cercetátorii sá studieze caracteristicile 
proprii fiecárei functii, cu scopul de a deter- 
mina un mod ‘de functionare care sá cores- 
pundá competentelor respective ale emi- 
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.sferelor cerebrale. Acest mod de a aborda 
lucrurile vizează o descriere a asimetriei 
functionale pe baza naturii operatiilor care 
constituie substratul specializárii emisferice 
si nu in functie de functiile psihologice. In 
acest context emisferei stángi i s-a atribuit o 
specializare pentru tratamentul analitic al 
informatiei, in timp ce emisfera dreaptà 
funcționează conform unei modalități globale 
sau integrative. Atracția exercitată de aceasta 
dichotomie este explicată prin faptul că ea 
nu implică o localizare strictă a funcțiilor 
psihologice într-o hemisferá sau într-alta si 
că permite să se înglobeze o serie de procese 
aparent disparate. Capacitatile operaționale 
ale emisferelor cerebrale ar depinde de me- 
canismele implicate în realizarea unei funcții 
date și nu de tipul de informaţie care trebuie 
tratată. Reprezentarea limbajului în emisfera 
stângă ar fi deci determinată de natura sa 
intrinsec analitică, fără ca prin aceasta să fie 
împiedicată contribuţia la această funcție a 
emisferei drepte pe baza proceselor care 
implică tratamentul global al informaţiei. Tot 
așa, emisfera dreaptă își construiește o 
privire de ansamblu asupra unei fete, în 
timp ce emisfera stângă tratează fiecare din 
trăsăturile faciale în mod independent. 

Cu tot entuziasmul a numeroși cercetători 


pentru acest tip de explicație, este din ce în: 


ce mai evident că o astfel de dichotomie nu 
oferă decât o descriere superficială a spe- 
cializării emisferice. Cel mai important punct 
slab al acestei ipoteze este dificultatea de a 
determina «a priori» natura analitică sau 
globală a unui proces care se găsește în 
spatele unei funcţii, iar explicațiile sugerate 
nu sunt, de fapt, decât interpretări «a poste- 
riori» a rezultatelor care se pretează la fel de 
bine unor interpretări opuse. De fapt, atunci 
când se propun criterii obiective pentru eva- 
luarea validității acestei dichotomii, rezul- 
tatele o infirmă, și indică, dimpotrivă, un 
mod de funcţionare destul de comparabil 
Între cele două emisfere. 

(Pare totuși. improbabil să se poată ajunge 
la o caracterizare validă a asimetriei functi- 
onale a creierului adoptând un punct de 
vedere dichotomic,. care încearcă să atribuie 
fiecărei emisfere proprietăți care să-i fie 
exclusive. Este greu de conceput că operații 
diametral opuse ar putea fi susținute de 
structuri atât de asemănătoare, al căror mod 


fiziologic de funcționare este practic identic. 
Dacă dorim să clarificăm, natura acestui 
fenomen trebuie să luăm în considerare trei 
factori importanti. Unul dintre acestia se 


ce om d * —À 
referă la modul în care este reprezentată 


informaţia în creier, pentru a examina capaci- 
tatea celor două emisfere de a trata aceleaşi 
aspecte de informaţie aferentă. Unul din 
principiile fundamentale revelate de neu- 
rofiziologie, în special în domeniul vizual, 
sugerează că celule identice nu sunt în mod 
necesar activate de aceleași caracteristici ale 
input-ului, si că ele sunt sensibile numai la 
anumite proprietăți ale informației aferente?! 
Este deci posibil ca o astfel de sensibilitate 
diferențială a neuronilor corticali să carac- 
terizeze competențe proprii fiecărei emisfere, 
și unele rezultate experimentale recente lasă 


să se creadă că aceasta ar putea constitui o 


bază posibilă pentru asimetria funcțională a 
emisferelor?? cerebrale.(De fapt, modul în 
care este reprezentată informatia determină 
tipul.de operație care poate fi efectuat, și efi- 
cacitatea cu care este executată o operatie: 
într-una sau alta dintre emisfere poate deci 
să depindă de caracteristicile care sunt 
disponibile și accesibile fiecărei emisfere. În 
acest sens nu s-au făcut decât puţine cercetări 
dar o astfel de abordare ar permite cu sigu- 
ranță să se stabilească o relație mai strânsă 
între bazele neurobiologice ale tratării infor- 
maliei și realizarea funcției mintale. 

Cel de-al doilea factor se referă la necesi- 
tatea de a identifica diversele stadii care 
compun tratamentul informaţiei și de a exa- 
mina posibilitatea existenței unei corelaţii 
între o leziune focală și un deficit care rezul- 
tă dintr-o perturbare limitată a unei compo- 
nente functionale JO astfel de perspectivă este 
necesară dacă dôrim să ținem seama de fap- 
tul că realizarea unei funcțiuni este efectul 
unui sistem funcțional ale cărui componente 
sunt distribuite în creier și care comportă 
mai multe baze fiziologice. De exemplu, con- 
tributia emisferei stângi la citirea cuvintelor 
este un fapt bine stabilit??. Cu, toate acestea, 
atunci când calitatea vizuală a cuvintelor este 
redusă, o leziune posterioară a emisferei 
drepte determin: o perturbare mai impor- 
tanta a procesului de lectură decât o leziune 
echivalentă a emisferei stângi, indicând un 
stadiu preliminar recunoașterii cuvintelor la 
care contribuția -emisferei drepte se dove- 
deste a fi, în anumite circumstanțe, mai impor- 
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tantă decât cea a emisferei stángi?*; Aceasta 
ilustrează dimensiunea dinamică a asimetriei 
hypotionalbdisenttibusia fiecărei emisfere la o 
funcție poate varia în funcţie de anumiți fac- 
tori cum sunt natura sarcinii care trebuie 
îndeplinită, contextul în care se desfășoară 
aceasta, strategiile de rezolvare care au fost 


adoptate. lar aceasta sugerează un al. treilea 


factor care merită să fie considerat. 
Într-adevăr, există mai multe mijloace prin 
care cele două emisfere pot să contribuie în 
mod inegal la. comportament și această 
diversitate de asimetrie funcţională” împiedică 
' sá se identifice natura exactă. Această diver- 
sitate poate fi caracterizată și ilustrată cu aju- 
torul deficitelor observate ca urmare a unei 
leziuni unilaterale. Astfel, două arii simetrice 
ale creierului: i) pot fi echivalente din punct 
de vedere funcțional dar să controleze părți 
opuse ale corpului sau ale spațiului] Zonele 
motorii și senzoriale primare sunt organizate 
în așa fel încât o leziune unilaterală produce 
un deficit asimetric care afectează partea 
controlaterală a corpului sau a spațiului; 
Gi pot să participe în mod egal la anumite 
funcțiuni, astfel încât distrugerea uneia sau 
alteia produc acelaș deficit.] Acest lucru poate 
fi uneori observat în cazul leziunilor frontale 
care pot să afecteze în mod egal debitul ver- 
bal, indiferent de ce parte se situează lezi- 
unea, producând, în același timp și alte defi- 
cite asimetrice? in pot avea aceeasi functie, 
dar să nu o execute în același mod. Într-un 
astfel de caz, o leziune situată într-una sau 
alta din emisfere poate să dea naștere unui 
deficit care este similar din punct de vedere 
cantitativ, dar care este diferit calitativ, așa 
cum se observă. în anumite leziuni vizualo- 
ee ip be ol pot să contribuie la ace- 
leași funcțiuni, dar în mod inegal, astfel cá o 
leziune la nivelul uneia din emisfere produce 
un deficit care este cantitativ și calitativ di- 
ferit de un deficit produs la nivelul celeilalte 
emisfere] Doar o leziune bilaterală va antre- 
na pierderea completă a functiunii.. Acesta 
este probabil cazul identificării fetelor?; 
v) participă la realizarea aceleiași funcțiuni în 
mod ierarhic) în sensul în care rezultatul 
tratamentului efectuat de una din emisfere 
este necesar celeilalte emisfere, pentru 
realizarea fazei finale a unei funcțiuni, Acest 
lucru este observat, de exemplu, în probele 
de calegorizare semantică a obiectelor vizu- 
ale? ate pot avea aceiași funcție de bază, apli- 
cată la conținuturi diterite] așa cum par sa 


indice amneziile retroanterograde care afec- 
tează materialul verbal si non-verbal în fune- 
tie de distrugerea lobului temporal anteri- 
or stâng sau drept; ii) contribuie in mod 
simultan la componente diferite si neechiva- 
lente ale unei aceleias functiuni. Acesta poate 
fi cazul emisiunii de semne verbale 

Aceste diverse manifestări de "asimetrie 
funcțională emisferică sugerează că noțiunea 
de asimetrie nu este omogenă și contribuţia 


fiecărei -emisfere la realizarea unor funcţii 


mentale variază. în funcție de criterii dificil de 
identificat. Ceea ce se degajează totuși din 
studiul deficitelor care rezultă dintr-o leziune 
unilaterală este că, indiferent care ar fi funcţia 
implicată, și indiferent de emisfera lezată, 
performanța pare să fie totdeauna mai bună 


atunci când cele două emisfere pot să con- 


tribuie simultan la funcțiune? 


5 
FACTORI STRUCTURALL 
„Aspectul cel mai frapant al specializării 
emisferice este fără îndoială contribuţia 
disproportionatä a emisferei stângi la func- 


tiile limbajului, cel putin la marea majoritate 
a subiectilor care folosesc predominant mána 


dreaptă... 


id 


‘Date anatomice 


Ín ciuda sugestiei, repetatá adesea, facuta 
de anatomisti, cá cele două emisfere sunt 
esentialmente simetrice“, Geschwind și 
Levitsky?! au demonstrat cá o zoná din lobul 
temporal, denumită planum temporal, care 
este o portiune din aria lui Wernicke, este 
mai mare pe emisfera stângă decât pe cea 
dreaptá. Un examen al aceloras arii citoarhi- 
tectonice din planum temporal de pe cele 
două emisfere a permis să se observe cá o 
parte a acestei formatiuni (planum temporal) 
poate fi pana la de sapte ori mai mare la 
stanga decât la dreapta. Pare deci rezonabil 
să credem că suprafața mai mare a acestei 
regiuni, care joacă. un: rol crucial in inte- 
legerea limbajului vorbit, are o legătură cu 
specializarea emisferei stângi pentru funcţiile 
verbale. Această asimetrie a fost observată și 
la. nou-născuţi, : sugerând `o predispozitie 
inäscutä a acestei zone penaa asigurarea 
funcțiilor de înțelegere verbală”? 
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Această descoperire ridică o serie de între- 
bari care merită atentie. De exemplu, dife- 
renta de talie nu se însoțește de o organizare 
diferită, iar studiile histologice“? au confirmat 
existența aceleias conformatii citoarhitecto- 
nice în ambele. emisfere. Diferența de supra- 
față este oare suficientă pentru.a determina 
o deosebire din punct de vedere al funcţiei? 
Răspunsul la această întrebare nu este clar. 
Printre funcțiile verbale asimetria funcțională 
pare să fie mai pronunțată la nivelul pro- 


ducerii decât la nivelul înțelegerii semnalelor 


verbale, iar emisfera dreaptă, în ciuda unei 
suprafețe comparativ mai mici a planum-ului 
său temporal, pare să fie capabilă să extragă 
sensul unei fraze. Dimpotrivă, această emi- 
sferă se dovedește a fi complet mută. Cu 
toate acestea, cea de-a treia circumvolutie 
frontală, cunoscută sub numele de aria 
Broca, si a cărei integritate de partea stângă 
este esenţială pentru producerea limbajului, 
este mai mare la nivelul emisferei drepte 
decât al celei stângi, în ciuda lipsei de con- 


tributie a zonei drepte la aceasta: functie®!. 


Aceasta limiteazä considerabil intinderea con- 
 cluziilor ce s-ar putea trage din diferența de 
suprafață între zone din cele două emisfere. 


de 


Prevalenta manuală - 


Prevalenta manuală este probabil semnul 
cel mai evident al unei asimetrii funcționale, 
și majoritatea ființelor umane, indiferent de 
cultură și rasă, folosesc de preferință mâna 
dreaptă atunci când efectuează activități uni- 
manuale, și sunt mai îndemânatici cu dreap- 
ta decât cu stânga. Faptul că aproximativ 
90% din oameni sunt dreptaci, și că spe- 
cializarea emisferei stângi pentru funcţiile 
verbale se observă într-o proporție de acelaș 
ordin de mărime sugerează o relație între 
aceste două fenomene. Astfel s-a crezut 
multă vreme într-o reprezentare a limbajului 
la nivelul emisferei stângi în cazul celor ce 
folosesc preponderent mâna dreaptă, și în 
emisfera dreaptă în cazul persoanelor stân- 
gace, dar cercetările recente arată că lucrurile 
nu stau așa, și că asocierea dintre prevalența 
manuală si lateralizarea limbajului este 
departe de a fi perfectă: | | 

„Noțiunea de prevalentá manuală nu este o 
simplà dichotomie intre dreptaci si stángaci si 
trebuie consideratá ca o problemá de grad care 


variazá in functie de o multitudine de factori 
de la dreptaciul exclusiv la stángaciul exclu- 
siv. In situatia actualá a cunostintelor noastre 
este imposibil sá se prevadá cu certitudine 
lateralizarea emisfericá a limbajului la un 
stángaci, chiar atunci când se ia în conside- 
rare gradul de preferință pentru mâna stângă, 
de prezența sau absența persoanelor stângace 
în familie si alti factori, cum ar fi poziția 
mâinii în timpul scrisului, Nu este însă mai 
putin adevărat că anumite fapte care se referă 
la relația dintre prevalența manuală si repre- 
zentarea emisfericá a limbajului par să fie 
bine stabilite. Aproximativ 96% dintre drep- 
taci au o reprezentare a limbajului în emisfera 
stângă și 4% în emisfera dreaptă. La stângaci 
aproximativ 70% au reprezentarea limbajului 
în emisfera stângă, 15% au o reprezentare a 
limbajului în emisfera dreaptă și restul de 
15% dintre stângaci? au o reprezentarea bila- 
terală a limbajului. Aceste proporții indică o 
mare probabilitate ca un dreptaci să aibă o 
reprezentare a limbajului în emisfera stângă, 
dar acest principiu nu se poate aplica la stân- 
gaci, Problema dobândirii stângăciei manuale 
depășește limitele prezentului capitol, dar se 
poate nota că există o serie de variabile care 
sunt susceptibile să determine o preferință 
pentru folosirea mâinii stângi la o mică parte 
a populatiei'?: printre acestea se numără fac- 
tori genetici, un gradient de maturare, anoxia 
neonatală și influența parentală în cursul 
educației. 

“Chiar dacă asocierea între prevalentă ma- 
nuală și specializarea emisferică pentru lim- 
baj rămăne neinteleasá în cazul persoanelor 
stângace, ea este foarte puternică la dreptaci 
și nu poate fi considerată ca fiind rezultatul 
întâmplării. Kimura a sugerat că proximi- 
tatea ariilor corticale care controlează emisi- 
unea de semnale verbale și mișcările ma- 
nuale ar putea explica această relație, poate, 
initial, prin intermediul unei comunicări ges- 
tuale cu mâna dreaptă. Cu toate acestea, con- 
cluziile prudente ale specialiștilor în dome- 
niu!? arată că problema prevalentei manuale 
ridică pentru moment mai multe întrebări 
decăt să ofere răspunsuri. 


| 5% 
ee —— — 
Deosebiri intre bärbati si femei 
Cercetärile din domeniul psihologiei cog- 
nitive au arătat că există cel putin trei deose- 
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Sindroame de localizare 


biri intre capacitatile barbatilor si cele ale 
femeilor. Barbatii, ca grup, manifesta, in gene- 
ral, o mai mare competenţă în ceea ce privește 
sarcinile de orientare spaţială și matematici, în 


timp ce femeile, ca grup, par să fie superioare 
bărbaților în domeniul probelor verbale. Mai 


mulți cercetători au abordat această problemă 
punându-și întrebarea dacă aceste. diferențe 
nu reflectă o organizare cerebrală funcțională 
care variază cu sexul. De exemplu, deoarece 
bărbaţii sunt superiori femeilor în domeniul 
orientării spatiale, ; si daca se constatá diferite 


tipuri de organizare cerebrala la bárbati si la 


femei, este posibil ca aceste diferite special- 


izări emisferice să producă diferite capacități 


spatiale. O altă "posibilitate ar fi ca' acelaș tip 
de organizare cerebrală să fie prezent la 
ambele sexe, dar ca cele două sexe să nu 
folosească aceiaș strategie în modul de abor- 
dare a testelor respective. 

Deși această din urmă posibilitate nu poa- 
te fi înlăturată, mai multe date experimentale 


ne lasă să credem că există o deosebire între 


femei și bărbați în ceea ce privește modul în 
care cele două emisfere cerebrale contribuie 
la funcţiile mintale. Astfel, o reprezentare 
bilaterală a funcţiilor verbale se observă mai 


frecvent la femei decât la bărbaţi, și acest 


lucru pare să se aplice s și în ceea ce privește 
funcțiile spaţiale. De fapt, se observă mai 
multe cazuri de afazie după leziuni ale po 


ferei drepte la femei, decât la bárbati??, iar 
cercetările la persoane normale, adulti. si 


copii, au pet fe mai frecvent, diferenţe emi- 
sferice la bărbaţi decât la: femei. De aseme- 


nea s-a observat o mai mare tendinţă la asi- 
metrie structurală la bărbaţi decât la femei. 


Se pare de asemenea că o leziune unilaterală. 
poate determina la bărbaţi o scădere a con- 
tientului?* intelectual verbal. sau al perfor- 
mantei, în timp ce o leziune unilaterală la 
femeie afectează ambele tipuri de contient. 
Niciunul din aceste fapte nu pare să reflecte 
o diferență marcată între bărbaţi -si femei, 
dar se pare că există o convergenţă a rezul- 
tatelor experimentale care sprijină ideea unei 
asimetrii funcţionale mai mari la bărbat 
decât la femeie. Faptul că injectarea de 
testosteron provoacă modificări ale orga- 
nizării cerebrale la fetusul animal ne poate 
face să credem că organizarea creierului 
hin Pre at fi influențată de sexul individu- 
lui?* | 


6 
CONCLUZII 


“În ciuda numărului mare de cercetări și 
de publicaţii cu privire la problema asime- 
triei funcționale a emisferelor cerebrale, inte- 
legerea acestui fenomen rămâne la un nivel 
rudimentar și nu a reușit încă să cuprindă 
complexitatea mecanismelor implicate. Desi- 
gur, dispunem de un ansamblu de date ex- 
perimentale care constată o specializare func- 
tionalá a fiecărei emisfere, dar aceste rezul- 
tate sunt, în general, folosite pentru a face o 
descriere statică, a contribuției emisferelor 
cerebrale la funcțiile mentale. Influența cerce- 
tărilor efectuate: asupra pacienților. cu creier 
sectionat (split-brain), chiar dacă a, fost capi- 
tala pentru identificarea competențelor pro- 
prii fiecărei emisfere, a dus adesea la con- 
siderarea celor două emisfere cerebrale ca 
fiind două entități independente, și a: impie- 
dicat considerarea numeroaselor interacțiuni 
care caracterizează funcționarea lor. 

Lăsând de-o parte rolul preponderent al 
emisferei stângi în domeniul funcțiilor ver- 
bale, se pare cä nu există funcții, sau chiar 
capacităţi de tratare a informaţiei care să fie 
domeniul exclusiv al unei singure emisfere 
cerebrale. Pe de altă parte, nu este mai putin 
adevărat că cele două emisfere sunt rareori 
echivalente î în ceea ce privește contribuția lor 
la comportament s și că sunt implicate simul- 
tan în realizarea oricărei funcții. Faptul că 
emisferele cerebrale sunt legate între ele de 
o reţea bogată de fibre, și că activarea lor 
depinde de o bază subcorticală comună, su- 
gerează că ele nu se află în competiție una 
cu alta și nici nu se inhibă reciproc în ceea 
ce: privește controlul comportamentului, ci 
mai curând că ele cooperează, aducând fiecare 
contribuţia sa, în funcţie de specificitatile 
functionale pe care le are. Orice initiativa de 
caracterizare a acestei specificitati pare sa fi 
fost efectuată până în prezent fără să se tina 
seama de. natura fiziologică a funcţionării 
creierului, și a dus astfel la descrieri care se 
dovedesc a fi, în cel mai bun caz, doar apro- 
ximative. Dezvoltarea creierului uman în 
cursul evoluţiei naturii este, fără îndoială, un 
lucru de o genialitate fără precedent, iar mis- 
terele care învăluiesc funcţionarea acestui 
creier sunt departe-de a fi fost pătrunse. 
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XIV (partea a 2-a) 


Asimetria funcțională a creierului; aducere la zi 


CLAUDE PAQUETTE 


| 
| 


1. INTRODUCERE ..2. ROLUL HORMONILOR SEXUALI 
3. ASIMETRIA ÎN DISTRIBUȚIA NEUROTRANSMITATORILOR 
3.1. Contributia studiilor asupra atentiei; 3.2. Contribuția studiilor in domeniul psihopatologiei 


4. CONCLUZIE 


1 
INTRODUCERE ha e uh 


Azi este posibil sá se identifice locul unui 


număr destul de mare de functii cognitive, 


dar precizarea naturii asimetriei | functionale 
a creierului rămâne o problemă enormă. — 


În ultimii ani rezultatele cercetărilor asu- 


pra neurochimiei creierului au permis să se 
propună ipoteze cu privire la bazele fizio- 
logice ale specializării emisferelor. Influenta 
hormonilor sexuali asupra specializării emi- 
sferice a devenit un subiect la modă. iar 
descoperirea unei repartitii e emisferice inegale 
a anumitor neurotransmitätori face să ia 
nastere un inceput de explicatie cu privire la 
anumite comportamente lateralizate. Aceste 
întrebări esențiale nu au fost abordate decât 
recent, in: parte datorită limitărilor meto- 


dologice, dar si din cauza subtilitätii mani- 


festarilor comportamentale care tin de aspec- 


tele neurochimice. ‘Asa cum vom vedea mai. 


departe, asimetriile functionale descrise în 
acest capitol nu sunt tot atât de dramatice ca 
cele care se manifestă ca urmare a unor le- 
Ziuni cerebrale. 


5. BIBLIOGRAFIE 


‘Fara’ a încerca să fim exhaustivi (prefe- 
rám sá trimitem cititorul la literatura pertinen- 
tá) vom vorbi, intr-un prim timp, despre rolul 
hormonilor sexuali in dezvoltarea cerebrală și 
a capacităților cognitive. Într-un al doilea timp 
vom aborda tema neurotransmitátorilor . si 
implicarea lor posibilá in legáturá cu anumite 
efecte de lateralitate funcțională. : 


si 
ROLUL HORMONILOR SEXUALI 


În capitolul precedent s-au abordat deja 
diferențele dintre bărbat și femeie, din punct 
de vedere al observaţiilor privitoare la vari- 
atia între cele două sexe a competențelor 
cognitive. Vom elabora mai departe această 
noțiune, prezentând date care încearcă să 
explice origina acestor diferențe. 

Pentru evocare, vom sublinia că un număr 
semnificativ de studii arată că specializarea 
emisferică funcțională este mai putin pro- 
nuntata la femeie decât la bărbat. Pe de alta 
parte, si in paralel cu aceasta observaţie, 
bărbaţii și femeile prezintă aptitudini diferite 
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Metode de investigație 


es 


în legătură cu anumite funcţii cognitive. De 
exemplu, studiile de grup au arătat că 
bărbaţii sunt mai abili decât femeile în ceea 
ce privește sarcinile vizualo-spatiale’, in timp 
ce femeile sunt mai competente decât 
bărbaţii în ceea ce privește funcţiile verbale?. 
Prin extrapolare, se poate sugera că unele 
din funcțiunile care se bazează pe structurile 
din emisfera dreaptă (percepţia vizualo- 
spaţială) sunt mai bine puse în valoare la 
bărbaţi, în timp ce funcțiunile emisferei stângi 
(limbajul cel putin) sunt mai larg dezvoltate 


la femeie. Ipoteza unei înclinații spre o dez- 


voltare mai importantă a emisferei drepte la 
bărbaţi decât la femei este susținută de 
numărul mai mare de stângaci la populația 
masculiná?. Este un fapt cunoscut că domi- 
nanta manuală este un puternic indicator al 
specializării emisferice functionale’. 
Observarea deosebirilor sexuale la nivelul 
functiunilor cognitive ridică problema origi- 


nii acestor deosebiri. Există din ce în ce mai: 
multe dovezi care indică rolul important pe- 


care îl joacă hormonii sexuali în legătură cu 
capacitățile cognitive”. Cu ajutorul unor teste 
recunoscute ca discriminante în favoarea 
bărbaţilor; cum ar fi rotația mintală a figu- 
rilor geometrice, Hampson și Kimura® 
observat o variaţie a performanţei femeilor în 


funcţie de ciclul menstrual. Această proba. 


este mai ușoară 'pentru femei în cursul men- 
struatiei decât în alt moment al ciclului, în 
această perioadă nivelul estrogenilor fiind la 


minimum. Dozarea. testosteronului în salivă. 


ne dă de asemenea informaţii despre influ- 
enta hormonilor asupra abilității spatiale. 
Gouchie și Kimura? au arătat că. femeile care 
au un nivel de testosteron crescut au perfor- 
mante mai bune decât cele care au un nivel 
scăzut de testosteron. Dimpotrivă, bărbaţii 
care au un nivel crescut de testosteron sali- 


var au performanțe mai putin “bune decât cei 


care au concentraţii mici ale hormonului 1 în 


salivă. Aceasta indică existența unei relații 


non-lineare între concentrația hormonală și 
capacitatea spațială. i 

Trebuie să se noteze că aceste diferențe de 
performanţă exprimă valori medii la nivel de 
grup, și că nu au implicații practice la nivel 
individual. Impactul teoretic rămâne totuși 
important, iar faptul că aceleași modele de 
performanță se observă și la animale dis- 


au: 


creditează interpretarea bazată mai ales pe 


factori sociali. 


Studiile pe animal au arătat că modi- 
ficările hormonale fetale sau post-natale au 
un impact asupra comportamentului. La 
sobolan este posibil să se inverseze modelul 
mascul / femelă la nivelul memoriei vizualo- 
spațiale prin manipulări hormonale efectuate 
la naștere (a se vedea Williams și Meck?). 
Williams si colab.’ au studiat orientarea 
spatialà 1 intr-un labirint la sobolani masculi si 
femele. În. general masculii au performante 
mai bune decât femelele in ceea ce privește 
memorizarea traiectului în labirint. Un studiu 
al strategiilor folosite de animale a arătat că 
masculii se bazează mai mult pe indicii de 
relație geometrică ai labirintului pentru a se 
deplasa în interiorul acestuia, în timp ce 
femelele folosesc simultan relațiile geome- 
trice și indicii vizuali din spațiul înconjură- 
tor. Dacă șobolanii masculi sunt castrati la 


naștere (ceea ce reduce cantitatea de testos- 
teron) iar femelelor li se administretiză hor- 


moni. masculini, - situatia se inversează. 
Femelele depășesc performanţele masculilor 
castrati și adoptă o navigaţie în interiorul 
labirintului care este de tip masculin. În 
același timp, masculii. castrati devin sensibili 
la reperele de mediu și au performanţe mai 
proaste decât masculii norm mali. Același tip 
de rezultate, adică o inversare a modelelor 
de performanţă s-a obținut și la maimuţă în 
cadrul testelor de discriminare vizuală!’ 
Expunerea perinatală la hormoni AXE 
produce efecte pe termen lung la nivelul anu- 
mitor functiuni vizualo-spatiale. Aceste capa- 
citáti se bazează 1 in special. pe competentele 
emisferei drepte, s și s-a demonstrat că testos- 
teronul influențează cortexul acestei emis- 
fere!0. La sobolan, mai multe arii corticale din 
emisfera dreapta posedă un număr de celule 
(neuroni și celule gliale) mai mare decât ari- 
ile omoloage din emisfera stângă. Aceste ine- 
galitati dreapta/stanga nu sunt observate 
decât la șobolanii masculi. Sobolanii castrati 
la nastere nu mai prezinta un astfel de model 
de: lateralitatell,: și nici cei la care actiunea 
testosteronului a fost blocatá prin mijloace 
chimice!?. Si la femele există o inegalitate cor- 
ticala, dar de data aceasta in favoarea emi- 
sferei stângi. Cu toate acestea, diferența este 
mai putin pronunțată decât inegalitatea 
dreapta/stânga observată la mascul în sensul 
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cá un număr mai mic de femele prezintă acest 
model de lateralitate, iar numărul de arii cor- 
ticale care prezintă această diferență este mai 
mic (ceea ce subliniază ideea că masculii sunt 
mai puternic lateralizati decât femelele). Dacă 
femelele sunt ovarectomizate la naștere ele 
vor prezenta un model de lateralitate invers, 
cu alte cuvinte anumite arii corticale. din 
emisfera dreaptă devin mai groase decât ari- 
ile omoloage din emisfera stângă, apropiindu- 
se de modelul masculin. Y 

Studiile descrise mai sus aratá cà acţiunea 
hormonilor ar putea să se găsească la baza 
asimetriilor structurale și a asimetriilor func- 
tionale. În ceea ce privește acest din urmă 
punct datele arată ca și, atunci când spe- 
cializarea este stabilită structural, specializarea 
funcțională poate fi modulată de factori hor- 
monali. Aceasta ilustrează natura dinamică a 
specializării emisferice funcţionale. și pune 
problema de a știi la ce nivel se exercită influ- 
enta hormonală. Întrebarea care se pune este 
dacă ceea ce se modifică este natura opera- 
tiilor (strategia de rezolvare a problemei) sau 
dacă acțiunea se stabilește la nivelul de efi- 
cacitate al tratamentului neuronal. | 


i 3 


ASIMETRIA ÎN 
DISTRIBUŢIA | 
` NEUROTRANSMITÁTORILOR 


În domeniul: asimetriei emisferice la 
nivelul repartitiei neurotransmitätorilor numă- 
rul de studii este mic. Unii cercetători au abor- 
dat această problemă dozând în mod direct 
concentrația de neurotransmiţă tori în diverse 
structuri cerebrale din creierul persoanelor 
decedate!!, Alte cercetări mai recente au folosit 
marcarea in vivo a receptorilor specifici pen- 
tru anumiți neurotransmitátori cu ajutorul 
SPECT’. Mai multe indicaţii privind asimetria 
neurotransmitátorilor au fost obținute cu aju- 
torul studiilor efectuate asupra proceselor de 
atenţie sau al psihopatologiei. Vom trata deci 
aceste două domenii în mod separat. 


3.1. | | 
N Băi eo Th I li S 


Contribuţia studiilor asupra atenției 


O leziune parietală dreaptă poate provoca 
9 emineglijentá (vezi Cap.X al prezentei 


lucrări). O leziune posterioară stângă poate 
de asemenea să determine o emineglijenta 


; pentru spatiul drept, dar efectul este mult 


mai putin dramatic si se resoarbe, de regulă, 
în mod rapid!617, Aceste date clinice suge- 
reazi deci ci emisfera dreaptă joacă un rol 
particular în procesele de atenţie și că lobul 
parietal nu ar fi singura regiune implicată. 
De fapt, la persoanele normale din punct de 
vedere neurologic, studiul metabolismului 
cerebral efectuat cu ajutorul tomografiei cu 
emisie de pozitroni (PET) arată că lobul 
frontal drept joacă și p! un rol important în 
mecanismele de atentie!5, În ceea ce privește 
emisfera stângă, aceasta nu este lipsită de 
capacități atentionale, si de fapt fiecare din 
emisfere ar fi dotată cu un sistem atentional 
diferit care se bazează pe circuite neurochi- 
mice particulare!?. 

„Cele două tipuri de mecanisme ale sinc 
funcționează! după modalități operaționale 
diferite. Primul este un sistem de activare, 
sau de atenție susținută care îl face pe 
subiect să fie gata de acțiune. Aceste procese 
de atenţie au drept suport unul din cele 
două sisteme dopaminergice, adică sistemul 
mezolimbocortical, care se proiectează la 
nivelul cortexului prefrontal. Cel de-al doilea 
sistem atentional este implicat în mecanis- 
mele de atenție selectivă, permițând șubiec- 
tului o detectare fazică a stimulilor încon- 
jurători (vezi Cap. IX și XXX în care sunt 
descrise sistemele atentionale). Principalul 
neurotransmitátor în acest sistem este nora- 
drenalina, produsă la nivelul locus-ului 
coeruleus și proiectată la nivelul cortexului 
frontal și parietal. Aceste două sisteme, de- 
numite respectiv ventral/anterior și dorsal / 
posterior de către Tucker și Williamson? ar 
prezenta o distribuție asimetrică? 

Există, într -adevăr, numeroase dovezi, atât 
la animal?! cât si la om™, care arată o mai 
mare concentrare a dopaminei în emisfera 
stângă, în timp ce noradrenalina s-ar găsi în 
concentraţii mai mari în emisfera dreaptă”. 
S-a arătat, de exemplu, că o leziune frontală 
dreaptă provoacă o scădere a concentrației 
de noradrenalină la nivelul locus-ului coe- 
ruleus si determină o hiperactivitate. O lezi- 
une frontală stângă nu produce un astfel de 
efect. Cercetări efectuate post-mortem arată 
că, concentrația noradrenalinei la nivelul 
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talamusului: este mai mare de partea dreap- 
tă decât de cea stângă, diferență observată 
atât la sobolan??, cât și la om?*, Aceste .date 
trebuie asociate cu observatiile clinice de 


hemineglijenta, care poate fi considerată ca o 


tulburare a atenţiei selective. Dacă nora- 
drenalina este principalul agent implicat în 
acest tip de proces atentional, și „dacă 
acțiunea sa se exercită în. special la nivelul 
emisferei drepte se înțelege de ce heminegli- 
jenta se observă mai mult ca urmare a unei 
leziuni cerebrale drepte, decât a uneia stângi. 


"Sar 


‘Contribuția studiilor din domeniul 
psihopatologiei 


Tot asa cum afazia a permis, la "ym se- 
colului trecut, să se stabilească. o: legătură 
între limbaj și dominanta emisferei stângi 
pentru această functiune, studiul psihopa- 
tologiei este o: sursă: de înțelegere a rolului 
fiecărei emisfere î în. reglarea mi afective. 


mut Lara i 

Printre principalele evoluţii care au con- 
tribuit la o mai bună, cunoaștere a schizofre- 
niei ne rețin atenţia , două :mari direcţii de 
cercetare care abordează aspectele, organice 
ale acestei boli: datele de neuropsihologie și 
cele de neurochimie. 

În domeniul neuropsihologiei, un numar 
din ce in ce mai mare de date sugereaza că 
schizofrenia ar fi însoțită de anomalii subtile 
la nivelul emisferei stângi. Astfel, studiile de 
ascultare dichoticä arată. că bolnavii. de 
schizofrenie nu prezintă efecte de lateralitate 
(superioritate a urechii drepte pentru stimuli 
verbali) la fel de importante. ca martorii???6, 
Metodele electrofiziologice, cum sunt poten- 
tialele evocate. dau rezultate abundente in 
acelasi sens, care indică anomalii numai la 
nivelul emisferei stângi?71252. Tot așa, ima- 
gistica funcţională. cu izotopi, prin care se 
investighează debitele: sanguine regionale, 
arată o creștere a metabolismului la 'nivelul 
corpului striat stâng la mb wen dh in com- 
paratie cu subiectii normali*??? - Cu ajutorul 
tomografiei cu pozitroni s-a pusiîn evidență 
o scădere a metabolismului frontal stâng la 
schizofrenici. În fine, în funcţie de aspectele 
clinice, de simptomatologia pacientului, se 


constată anomalii metabolice la nivelul unor 
regiuni specifice din emisfera stângă (lobul 
temporal, lobulul parietal inferior)”. 
Studiile. de. neurochimie afectate “la 
schizofrenici. ar putea permite să se găsească 
o explicaţie a asimetriilor emisferice descrise 
mai sus. Ipoteza care se bucură de cea mai 
mare -popularitate 1 în prezent pentru a expli- 
ca 'schizofrenia'este cea: care: propune o acti- 
vitate dopaminergicä crescută! provocată de 
un exces de receptori dopaminerigici D236; 
Asa cum s-a'arătat deja, sistemul dopami- 
nergic este dominant în emisfera: stângă. Este 
deci rațional să se creadă că o hiperactivitate 
dopaminerigică va avea efecte- maj impor- 
tante la nivelul emisferei stângi, decât la cel 
al emisferei drepte: Rezultatele unor studii 
cu PET și cu SPECT vin în sprijinul acestei 
ipoteze (deoarece s-a constatat o PRESS a 
receptorilor D2 la nivelul corpului striat”, 
special la nivelul emisferei stângi. 


3.2.2. Tulburări atudiiwe 

Ca - și: în cazul schizofreniei, cercetările 
asupra depresiunii și: tulburărilor bipolare 
(stările maniaco-depresive) au investigat si 
aspectele biologice ale acestor festai 
psihologice. Pe de-o parte, au fost descrise 
asimetrii emisferice functionale caracteristice 
acestor tulburări, $i, pe dè altă parte, au fost 
sugerate explicaţii în legătură cu mecanis- 
mele! neurochimice implicate in. această 
patologie. Cu toate acestea, studiile asupra 
tulburărilor afective sunt mai putin nume- 
roase decât cele „asupra: schizofreniei, iar 
rezultatele sunt uneori divergente. 

Tulburările afective sunt asociate cu o > de- 
zechilibrare a monoaminelor, cum este nora- 
drenalina, dar în special a serotoninei. Ceea 
ce a permis să se stabilească o legătură între 
influența serotoninei și stările depresive a 
fost efectul substanţelor antidepresoare. 

Acestea au mecanisme de acţiune diferite, 
în funcție de clasa de substanţe căreia le 
aparțin, dar cea mai mare parte dintre ele 
contribuie la stimularea activității serotoni- 
nergice, de exemplu prin inhibarea recaptárii 
serotoninei, lăsând-o liberă să acționeze la 
nivelul neuronului post- sinaptic. 

Serotonina este secretatá in special la 
nivelul nucleului rafeului din trunchiul cere- 
bral și circuitele o. proiectează in mod difuz 


286 


Asimetria funcțională a creierului; aducere la zi 
D, E 


la nivelul neocortexului (vezi Cap. VIII). © 
dezechilibrare serotoninergicá ar explica bo- 
lile afective cum sunt depresiunea si starea 
maniacalà.: Depresiunea ar fi asociatá unei 
lipse de serotonina. (de unde si eficacitatea 
substanțelor antidepresoare care acționează 
asupra recaptării serotoninei). În mod invers, 
mania ar fi cauzată de un exces de seroton- 
ina, iar litiul, administrat maniaco-depre- 
sivilor ar contribui la stabilizarea transmisiei 
serotoniriergice! . | 

La fel ca: noradrenalina, serotonina ar fi si 
ea distribuită în mod asimetric, în favoarea 
emisferei drepte. Una din dovezile care vin 
în sprijinul. acestei ipoteze este furnizată de 
studiile efectuate pe țesuturi cerebrale post- 
mortem. Arato și colab.!?2 au examinat: lobii 
frontali ai subiecţilor care nu au prezentat un 
istoric de tulburări psihiatrice, și au dozat 
serotonina, metabolitul acesteia. (SHIAA) și 
receptorii pentru imipramină. (o -substanță 
antidepresoare)... Autorii au. demonstrat că 
emisfera dreaptă era mai bogată în aceste 
componente, decât cea stângă. Aceleași dife- 
rente emisferice au fost. constatate la, nou- 
näscuti!*, evidențiind natura înăscută a aces- 
tei asimetrii. Deoarece actiunea serotoninei ar 
fi mai marcată la nivelul emisferei drepte se 
poate’ presupune că o tulburare'a activității 
serotoninergice ar fi resimțită mai puternic la 
nivelul emisferei drepte decât la cel.al emi- 
sferei stângi. | 

Această ipoteză este sprijinită de studiile 
electroencefalografice efectuate” la subiecţii 
depresivi. “Atunci când înregistrările EEG 
efectuate la acești pacienţi sunt comparate cu 
cele ale. subiecţilor normali se pun, în evi- 
dentá deosebiri localizate la‘nivelul emisferei 
drepte!!!” Imagistica funcțională a relevat 
efecte care merg în același sens. Astfel, studi- 
ile cu PET au arătat că depresiunea ar fi 
insotitä de o modificare a metabolismului 
cerebral: la nivelul. emisferei drepte 1647, În 
fine, rolul posibil al serotoninei în determi- 
narea acestor asimetrii funcționale la pacien- 
tii cu depresiune este demonstrat cu ajutorul 
marcării in vivo (cu metoda SPECT) a recep- 
torilor serotoninergici 5HT2. Acești, receptori 
sunt mai numeroși în regiunile. frontale 
drepte ale pacienților deprimati, decât în cele 
stângi, prin comparație cu subiecţii normali, 

Studiile prezentate mai sus ne arată că 
‘epartizarea inegală a neurotransmitátorilor 


poate fi la originea unor aspecte ale specia- 
lizării emisferice funcționale. În cazul tul- 
burărilor psihopatologice, asimetriile func- 
tionale, măsurate 'cu ajutorul a diferite me- 
tode de evaluare comportamentală și a unor 
tehnici electrofiziologice, ar putea fi, de fapt, 
manifestări ale tulburărilor neurochimice sub- 
jacente. Trebuie să observăm însă că în ceea 
ce: privește neurotransmitátorii asimetriile 
sunt foarte relative, între emisferele cerebrale 
existând, din toate punctele de vedere, mai 
multe asemănări decât deosebiri. Tulburările 
de activitate neurochimică pot provoca, di- 
verse stări patologice, dar efectele de latera- 
litate datorate asimetriilor neurochimice sunt 
subtile. Să considerăm doar consecințele le- 
ziunilor cerebrale, sau chiar ale emisferec- 
tomiilor, Acestea nu provoacă modificări psi- 
hologice evidente, comparativ cu afaziile sau 
apraxiile de construcție determinate de ace- 
leași leziuni. Aceasta este o mărturie a naturii 
mai putin lateralizate a funcțiilor afective - si 
a mecanismelor fiziologice subjacente ale 
acestora - decât a funcţiilor cognitive. 


4 
CONCLUZIE 


Noua orientare a cercetărilor cu privire la 
specializarea emisferică pare să abordeze 
direcții noi. Nu se mai încearcă a se găsi 
baza relaţiilor dintre emisferă și funcție, ci se 
limitează efortul la identificarea emisferei 
care este mai capabilă să trateze un anumit 
tip de informație sau să opereze într-un anu- 
mit fel. În prezent știința, ' și noile ei 
tehnologii ne dau posibilitatea să pătrundem 
la un nivel de analiză mai precis, care per- 
mite o descriere a mecanismelor neurobio- 
logice specifice ce se află la baza proceselor 
cognitive și a celor psihologice. Cu toate că 
aceste căi noi sunt promițătoare, suntem încă 
departe de a putea explica fenomene com- 
plexe cum sunt dominanta emisferei stângi 
în ceea ce privește limbajul, sau cea a emis- 
ferei drepte pentru tratarea informațiilor 
vizualo-spatiale. În ciuda a aproape un secol 
de preocupări, de cercetări și de teorii privi- 
toare la lateralitate, multe întrebări au rămas 
fără răspuns. De altfel, întrebarea ultimă. ră- 
mâne: De ce natura a îndrumat dezvoltarea 
creierului pe calea specializării emisferice? 
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RÉ NE 
INTRODUCERE | 

Sindromul talamic al lui. Dejerine si 
Roussy! are o semiologie pur neurologicá: 
anestezia unei jumătăţi din corp, asociată sau 
nu cu mișcări anormale, eventual apariția de 
dureri centrale. Descris în 1906, acest sin- 
drom a eclipsat timp de jumătate de secol 
neuropsihologia leziunilor talamice. Concep- 
tele de afazie talamicá??, sau de demență 
talamica* s-au impus cu dificultate. Fisher 
juca un rol de precursor atunci când, în 1959, 
constata, în legătură cu hemoragiile talamice, 
că: «poate fi prezentă disfazia, cu leziuni de 
partea dominantă și apractognozia, de partea 
Hon-doninantă»€. De atunci, clinicienii au în- 
vatat că talamusul nu este doar ultimul releu 
al aferentelor senzoriale. Activarea pe care o 
exercită talamusul la nivelul întregului cor- 
tex cerebral este indispensabilă pentru men- 
inerea stării de veghe”; pe: de altă parte, 
scare talamus controlează funcţionarea pro- 
Priei sale emisfere. Afazia talamică, sindro- 
mul de neglijență. talamică opun semiologia 
leziunilor talamice de partea dreaptă și. de 
Partea stângă. Amnezia; talamică și dementa 


i 


talamică sunt rezultatul leziunilor bilaterale. 
O corelație mai precisă este dificil de stabilit 
deoarece talamusul juxtapune într-un spațiu 
restâns un mare număr de nuclee care 
aparțin unor dispozitive funcționale diferite. 

Neuropsihologia leziunilor talamice se ba- 
zează pe metoda anatomo-clinică, al cărui 
domeniu a fost considerabil extins de pro- 
cedeele de imagistică medicală. Hemoragiile, 
tumorile stabilesc legătura între leziunea 
unui talamus și semiologia fiecărei emisfere, 
dar volumul lor și răsunetul pe care îl au 
asupra structurilor din vecinătate nu permit 
stabilirea de corelaţii precise. Leziunile 
ischemice ocupă teritorii definite și cu întin- 
dere limitată și, cu toate că distribuţia 
arterelor din talamus nu corespunde siste- 
matizării nucleilor (fig. 15-1) în acest dome- 
niu confruntarea anatomo-clinică, eventual 
completată cu imagistica funcțională aduce o 
contribuție semnificativă. 


2 
AFAZIA TALAMICĂ 


Tulburările de limbaj care rezultă ca ur- 
mare a leziunilor talamice au o formulă des- 
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biG. 15-1. = „Teritoriile vasculare din’ talamus (dupi 
Bogousslavsky si colab.?3), 1), sifonul carotidian; 2) arteru 
bazilară; 3) artera bazilară comunicanta; 4) artera cerebrală 
posterioară; 5). artera comunicant posterioară; 6) arterele 
polare; 7) arterele infero-laterale; 8,9) arterele coroidiene pos- 
ferioare; CGL: corpul geniculat lateral; OM: nucleul dorso: 
median; IL: nucleul intraluminar; P: pulvinar; VA: nucleu: 
ventral anterior; VL: nucleul ventral lateral: VP: nucleu: 
ventral posterior. À i 


tul de constantă pentru a li se atribui un loc 
în descrierea anatomo-clinicá a afaziilor®!. 
Precedată sau nu de o scurtă întrerupere a 
limbajului, afazia talamică tulbură dinamica 
expresiei. Vocea slabă tinde să slăbească și 
mai mult în cursul enuntärii. Pacientul nu 
poate ridica vocea în mod durabil. Incitarea 


este redusă, activitatea verbală se limitează 
la răspunsuri scurte. și nu continuă decât în 
funcţie de solicitarea interlocutorului. Rezultă 
de aici un debit încetinit și sacadat, intreta- 
iat uneori de segmente accelerate. Tulburările 
de articulare sunt inconstante. 

Incoerenta discursului face ininteligibilà 
relatarea istoricului bolii sau relatarea de 
către pacient a unei activități profesionale, 
Pierderea obiectivului, rătăcirea printre inci- 
dente, duc la o dislocare a structurii relatării, 
Construcția frazelor cu cuvinte impuse este 


grav perturbată. Parafaziile verbale, prezente 


în expresia spontană, se multiplică în cadrul 


„testelor de. denominatie. Cu perseverenţă si 


cu alunecări semântice ele duc la producţii 
fantastice. Evocarea seriilor categoriale sau 
alfabetice este redusă la numai câteva cuvin- 
te și frânată de perseverări. Incapacitatea de 
a elabora un limbaj autonom contrastează cu 


o posibilitate normală. de repetare a cuvin- | 


“telor, a legatomelor și a frazelor sctirte, și cu 


absența tulburărilor de înțelegere a limbaju- : 


lui vorbit și a celui scris, exceptând enun 
turile de o lungime excesivă care fac apel la 
memoria verbală. 

Afazia talamică, asemănătoare din punct 
de vedere clinic cu afazia transcorticală moto- 
rie, se înscrie, ca și aceasta din urmă, in con- 
textul unei semiologii «frontale» care se ma- 
nifestă inspecial in activități. gestuale??, Utili- 
zarea la ordin a obiectelor si gesturilor este 
executată in mod normal, dar gesturile ‘in 
serie sunt împiedicate de perseverări, ca $i 


. executarea de consemnuri contrariate. 


` Tulburarea de memorie, asociată. în mod regu- 
lat afaziei talamice este de tip disociat, si se 
t terá exclusiv la materialul verbal. Cel mai 
adesea latenta, pusá in evidenţă. prin testare, 
aceasta se. manifestă printr-un deficit al 
memoriei logice. (istorisirea unui eveniment), 


a capacității de a creea asociaţii (cuvinte | 


1421 


cuplu) si a invátárii seriilor de cuvinte 


Evoluţia favorabilă a. afaziei talamice este ! 


regula, ea survenind într-un interval de cáte- 


va ;săptămâni până. la câteva luni. Chiar : 
atunci când comunicarea verbală: redevine 


satisfăcătoare, incitarea ` poate să rămână 
deficitară, iar desfășurarea unei istorii poate 
fi imperfectă. Tulburările de memorie verbală 
sunt cele mai durabile!*, Această disociere 4 
tulburărilor de limbaj și de amnezie nu 
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înseamnă în mod: necesar că afazia și amne- 
zia verbală sunt tulburări autonome. Defici- 
tul de memorie pus în evidență prin testare 
cate să fie doar o manifestare mai sensibilă 
si mai durabilă a tratamentului defectuos al 
materialului verbal responsabil de afazie. 
Atunci când cauza! afaziei este’ hemora- 
gia? ^ 51211 instalarea tulburărilor este mar- 
cată de o alterare a stării de vigilentà sau de 
o perioadă de confuzie. Afazia poate fi pre- 
cedatá de o suspendare a limbajului. Afazia 


poate fi asociatá cu o hemiplegie, o hemianes- 


tezie sau un semn Claude Bernard-Horner, o 
paralizie supranucleara a verticalitatii. | 
Studiile de tomodensitometrie ale infarcte- 
lor talamice, menţionate în studiile lui Graff- 
Redford si colab.!7:22, 'si ale lui: Bogousslav- 
sky și colab.2% par sa’ indice că apariția tul- 
burărilor de limbaj și a celor de memorie ver- 
bală observate ‘in cursul' leziunilor talamice 
sunt, esențialmente, dependente de atingerea 
teritoriilor paramedian și ale arterei tubero- 
talamice. Infarctele din teritoriul infero-late- 
ral nu dau: de obicei. naștere unei astfel. de 
semiologii. În observaţia lui Michel si colab.?!, 
tulburarea limbajului era dominată de un 
deficit al memoriei verbale; datele obținute 
cu scanner-ul erau în favoarea unui infarct 
paramedian stâng. Archer si colab.?!, folo- 
sind o metodă. stereotaxicá de localizare 
lezională pe examenul tomodensitometric, 
cred că leziunea pacientului lor atinge nucle- 
ul ventral anterior; o mică parte din nucleul 
ventro-oral anterior (o subdiviziune a nucle- 
ului ventro-lateral), nucleul reticular și partea 
adiacentă a genunchiului. și a braţului poste- 
rior al capsulei interne, Mori si colab.%, 
folosind tot o metodă stereotaxică, comunică 
un caz în care tulburarea limbajului și a 
memoriei verbale erau consecința unei lezi- 
uni ce afecta nucleul ventro-lateral si centrul 
median, lama medulară internă sau fascicu- 
lul mamilo-talamic. În observaţiile anatomo- 
clinice ale lui Davous și colab.I5, infarctul isi 
avea sediul în teritoriul paramedian stâng și 
afecta nucleii ventro-lateral, dorso-median și 
intralaminar, respectând pulvinarul și pre- 
lungindu-se în regiunea subtalamică. El era 
asociat unui infarct occipital intern stâng. 
Observatia lui Tuszynski si Petitol?, de aseme- 
Nea anatomo-clinicá, arăta o atingere-a nucle- 
ilor dorso-median, postero-lateral și ventro- 
lateral. Infarctele talamice pot de asemenea 


să se afle la originea unor tulburări izolate 
ale memoriei verbale, cum este cazul obser- 
vatiilor lui Speedie și Heilman?5, in care exa- 
menul tomodensitometric era în favoarea 
unei leziuni limitate a nucleului centro-medi- 
an stâng. În cazul lui Goldenberg si colab.77, 
destul de comparabil, exista, în plus, o atin- 
gere a nucleului ventro-lateral. Repartiția le- 
ziunilor ischemice responsabile de o afazie 
talamică pare: să pună în cauză nucleii ven- 
tral-anterior, ventro-lateral, intralaminari și 
dorso-median. Nucleul anterior nu este incri- 
minat, dar leziunile-pot să întrerupă fascicu- 
lul mamilo-talamic. | 
Aceste. corelaţii pot fi confruntate cu 
rezultatele. stereotaxiei talamice. Studiul lui 
Bell include 50 de pacienţi. La 17 dintre a- 
ceștia s-a: constatat o scădere a vocii si dizar- 
trie postoperatorie la 34. Aceste tulburări de 
fonație erau mai frecvente după intervenţiile 
bilaterale și erau mai durabile după inter- 
ventiile pe talamusul stâng. În 10 cazuri a 
existat o afazie a cărei semiologie corespun- 
dea celei atribuite de noi afaziei talamice. 
S-a confirmat între timp că talatomia stângă 
duce la o degradare a testelor verbale WAIS”, 
a testelor de fluentä verbală”, a memoriei 
verbale?!, și în mod special a învățării cuvin- 
telor cuplate?, Talamotomia dreaptă nu 
determină niciodată astfel de tulburări 
dinamice ale limbajului. Stimularea perope- 
ratorie poate provoca uneori o reducere a 
volumului vocal și modificări ale debitului 
verbal”. Dacă aceasta este practicată pe p 
tea stângă, poate să tulbure denominarea™ si 
să provoace o tulburare a memoriei pe ter- 
men scurt, Stimularea talamusului drept 
poate determina emiterea unui limbaj «com- 
pulsiv»%. În general tinta talamotomiilor sau 
a stimulărilor era nucleul ventro-lateral, a 
cărui distrugere sau stimulare pot fi consi- 
derate ca direct răspunzătoare de tulburările | 
de vorbire. În schimb, tulburările limbajului 
și ale memoriei verbale sunt consecința unei 
depășiri lezionale și a unei difuzări a exci- 
tatiei, în special în direcția nucleului ventral 
anterior. Intervențiile asupra nucleului ven- 
tral intermediar, care constitue tinta trata- 
mentelor actuale ale mișcărilor anormale, 
expune la efecte colaterale de acelaș ordin. 
Participarea talamusului stâng la acti- 
vitätile limbajului fiind stabilită, rămâne să 
înțelegem natura acțiunii sale. Orice situație 
de comunicare verbală dă naștere unei 
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activări relative a emisferei stângi. Devierea 
privirii spre dreapta, care se,produce atunci 
când un subiect se exprimă. oral sau chiar 
atunci, când, gândește verbal, se.opune unei 
devieri spre stânga, în: cazul în care efectuea- 
ză tratamente mentale’ale unor date spațiale”. 
De asemenea, un stimul:de.avertizare verbală 
scurtează timpul de reacție al 'mâinii drepte 
semnificativ mai mult-decát un stimul non- 
verbals, Variatiile debitului circulator. și ale 
activităţii metabolice din: emisfera. stângă în 
timpul activităților lingvistice au confirmat 
această. activare emisferică: După Luria%, 
deficitul acestei activări ar avea drept con- 
secintá o atenuare a vigilentei faţă de limbaj. 
n același fel, Ojemann™ admite. cà talamusul 
stâng. este răspunzător de o stare de: veghe 
specifică, care orientează atenția spre: mate- 
rialul verbal. Explorärile : metabolice cu emi- 
siune de pozitroni au constatat un hipome- 
tabolism al ansamblului. emisferei la pacienţii 
cu leziuni ischemice ale talamusului. Un ast: 
fel de deficit nespecific al activării emisferice 
poate fi răspunzător de reducerea și inhi- 


barea activităților lingvistice, dar nu explică 


toate caracterele afaziei talamice. In’ primul 
rând, limbajul rămâne un factor de activare 
al emisferei stângi la pacienții cu leziuni 
talamice. Testul de ascultare. dichotica’ ‘nu 
determina aparitia, la acești pacienți, a unei 
extinctii a mesajului adresat urechii drepte", 
Aferentele auditive care ajung la cortexul 
temporal’ stâng, pe cale transcaloasá mențin o 
activare atentionala. Pe de. alta parte, un sim- 
plu deficit de activare nu este suficient pen- 
tru a explica incoerenta verbala si multipli- 
carea parafaziilor!?, in afara de reducerea 
spontaneitätii, afazia talamică dă naștere 
unei degradări calitative a expresiei, care 


contrasteaza cu păstrarea repetitiei si — 


înțelegerii. Aceasta duce la includerea tala- 
musului într-un dispozitiv care asigură pre- 
controlul semantic al enuntului. Penfield si 
Roberts!? î îi atribue un rol coordonator între 
diferitele, arii: corticale care. participă là ela- 
borarea limbajului. Schaltenbrand?? este de 
părere că talamusul intervine în ordonarea 
temporală a vorbirii și controlează emisi- 
unea, sau, dimpotrivă, represiunea modelelor 
în mare parte preformate. 

„Cele două ipoteze, dintre care una invocă 
o. activare  emisferică non-specificä, iar 
cealaltă mecanismul unui dispozitiv de pre- 
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control. poematis, nu, sunt incompatibile, 
Botez și Barbeau** postuleaza astfel existenta 
a. două sisteme funcţionale care se „găsesc la 
baza cuvântului și:a „limbajului: un sistem 
filogenetic : mai vechi implicat, în. inițierea 
cuvântului, menținerea fluxului verbal și a 
volumului, și controlul procesului de articu- 
lare, regiunile. anatomice implicate fiind: sub- 
stanta.cenusie periapeductală, regiunea ven- 
tro- laterala a talamusului, aria Broca, și în 
mod secundar, striatul, proiecţiile cortico- -stri- 
ate, cerebelul si poate hipotalamusul; un sis- 
tem dezvoltat mai recent s-ar afla la baza 
conținutului semantic, regiunile anatomice 


implicate | în acest sistem fiind „pulvinarul, 


nucleul lateral posterior al talamusului și ari: 
ile. corticale posterioare ale limbajului. 
.Cunostintele dobândite despre . afaziile 
subcorticale au impus considerarea afaziei 
talamice intr-o : lumina, diferitäl8.. Leziunile 
putamo-caudate dau naștere unor tulburări 
ale limbajului atunci când sunt situate în 
emisfera stângă. "un 
In. formele lor cele. mai caracteristice, 
afaziile: putamo- ‘caudate au ^o semiologie 
foarte apropiatá de .cea a 'afaziei transcorti- 
cale motorii și de afazia talamică. Or, nucle- 
ul ventral anterior si: cel dorso-median, care 


răspund de afazia talamicá, sunt locul de - 


proiectie al aferentelor palido-nigrice. Similitu- 
dinea : afaziilor putamo-caudate cu afazia 
talamicá se explicá prin interventia unui dis- 


! pozitiv: cortico-striato-palido- -talamo-cortical a 


carui intrerupere, într-un „punct oarecare, 
determină o semiologie asemănătoare. Cir 
cuitele paralele cortico-corticale multiple au 
o specificitate funcțională care ține de' regi- 
unea cortexului frontal, unde iau naștere și 


5 


unde se termină. Pentru fiecare dintre ele | 


striatul este locul de convergență pentru, afe- 
rente care isi au originea în mai multe arii cor- 
ticale | pre- si retro-rolandice care sunt unite 
prin cäi de asociere corticale si care sunt 
independente functional. Cu toate că lipsesc 
datele experimentale este logic sá admitein 


cá nucleii cenusii centrali si talamusul inter: | 


vin în mod asemänätor în controlul mișcării 
și al conducerii exprimării verbale. Analogia 
este evidentă pentru motivarea si pentru exe- 
cutarea cuvântului: pe de-o parte, proiecţiile 
ariilor receptive ale limbajului spre cortexul 
limbic, și proiecţiile cortexului, cingular ante- 
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rior spre cortexul frontal, au drept corolar 
proiecții convergente spre striatul limbic; pe 
de altă parte, aria motorie a feței si-aria 
Broca, ca și aria somestezică a fetei, strâns 
unite prin conexiuni corticale, au proiecții 
convergente spre putamen. Între aceste două 
extreme se situează mecanismele care asigură 
alegerea apropriată 'a lexicului, formularea 
sintactică, ordonarea fonemelor. Circuitele 
autonome a căror funcționare paralelă asi- 
gură coerenţa exprimării sunt vulnerabile în 
cadrul releului talamic unde se găsesc juxta- 
puse într-un spațiu restrâns. Leziunea tala- 
musului nu numai că reduce dinamica expri- 
mării, dar compromite de asemenea precon- 
trolul semantic al lexicului și al frazei în faza 


45" - 


de gestatie™’. 


3. 


SINDROMUL DE NEGLIJENTÀ 
TALAMICÁ 

Tot asa cum leziunile din'talamusul stáng 
dau nastere tulburárilor de limbaj, leziunile 
din talamusul drept pot determina o semi- 
ologie atribuită în mod traditional leziunilor 
din cortexul emisferic drept. S-au menţionat 
astfel, iluzii cinestezice, o senzație de ampu- 
tare!^7, emiasomatognozie și anosoghozie; 
Două serii de observaţii!” au pus accentul pe 
tulburările vizuo-spatiale și au fundamentat 
conceptul de «sindrom de neglijenţă talamică». 

Ca și sindromul de neglijență care rezultă 
ca urmare a leziunilor corticale, neglijenta 
talamică priveste în același timp acțiunea 
(neglijență motorie) si perceptia spațiului 


, 


(neglijenta spațială)... 


LO c» l 

. Neglijenta motorie | 
Neglijenta motorie'se referă la o jumătate 

a corpului. și nula direcția gestului, sau la 
emispatiul în care se desfășoară acesta. Ea se 
manifestă în cadrul comportării spontane a 
Pacientilor și duce la un adevărat defect de 
utilizare a unei jumătăți de corp perfect 
funcțională. În mod obișnuit acest :tip de 
neglijență este reversibilă, cel putin partial, 
Prin incitare verbală. Ea nu este apanajul 
exclusiv al leziunilor de pe partea dreaptă, 
"a cum păreau să indice intervenţiile chirur- 


y " 515 a 
Bicale stereotaxice?!?2, Este întru totul 


asemănătoare celei observate în cursul leziu- 
nilor frontale???!, Poate fi constatată camani- 
festare aproape izolată în cazul leziunilor 
talamice limitate” sau ale brațului anteri- 
or al capsulei interne", ceea ce subliniază 
importanța disfunctiei dispozitivului talamo- 
frontal, în mod special al conexiunilor nucle- 
ilor ventrali lateral și anterior, și al nueleilor 
intralaminari cu cortexul prefrontal si cu 
striatul9)9! în determinarea unui astfel de 
comportament de neglijență motorie. La 
maimuță, neglijenta determinată de ablatia 
cortexului frontal asociativ se însoțește de o 
deprimare metabolică a nucleilor ventrali 
anterior si lateral din talamusul ipsilateral??, 


3,2. 


Neglijenta spatialá 


Neglijenta spațială nu se referă la o jumă- 
tate de corp sau la un hemicámp vizual, ci 
la notiunea de spatiu drept si spatiu stáng 
precum si la direcţie. Ea comportă doi ver- 
santi stráns legati, atentional si intentional, 
dificil de disociat, ai comportamentului spon- 
tan al pacienţilor. Se manifestă in principal 
prin modalitatea vizuală, mijloc privilegiat 
de cunoaștere a spațiului extrapersonal înde- 
părtat. Se însoțește cel mai adesea de o 
hemianopsie laterală omonimă stângă, dar 
nu in „mod necesari, Pacientul, a cărui 
privire este deviată spre dreapta, refuză să 
exploreze spatiul stâng. El încetează să mai 
perceapă persoanele și obiectele care sunt si- 
tuate în acel spaţiu. Neglijenta este confirmată 
prin bararea liniilor sau a țintelor, plasarea 
orașelor pe o hartă mută, descrierea unei 
imagini complexe, desenul spontan sau copi- 
at. Lectura este compromisă prin amputarea 
părții din stânga a textului sau a jumătății 
din stânga a cuvintelor. Neglijenta privește 
de asemenea și stimulii auditivi, pacientul 
răspunzând unui interlocutor aflat la stânga 
sa ca și cum acesta s-ar afla în partea dreap- 
tá. Neglijenta spațială se manifestă de aseme- 
nea în ceea ce privește explorarea tactilă a 
spațiului. Ea face să intervină o competiție 
intre cele două jumătăți ale spațiului. În lipsa 
unui deficit elementar de câmp vizual, a 
unei audiții monoaurale sau a somesteziei, 
stimularea simultană a celor două hemicâm- 
puri vizuale, a celor două urechi sau a celor 
două jumătăți ale corpului determină un 
fenomen de extinctie în dauna stimulării de pe 
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partea stângă. Un lucru si mai important il 
constitue devierea atentiei care se manifesta 
și in. interiorul fiecăruia din cele două 
hemicâmpuri: din cele două stimulari_. pre- 
zentate in spațiul. drept, doar cea care este 
situată cel mai la dreapta este percepută. 
Ladavas”, Heilman si colab., au arătat de 
asemenea că în sânul spațiului drept există 
un deficit intentional stâng. 


"Alte manifestări 
„de disfunctie 


Sindromul de neglijenta talamică este in 
general însoțit de alte manifestări de disfuncfie 
emisferică dreaptă: tulburări de recunoaștere â 
locurilor și de orientare spațială putând duce 
la un delir al locurilor; erori in manipularea 
datelor: spatiale | si apraxie constructivă, 
impersistenta motorie a pleoapelor. S -a mai 
pus în evidenţă un deficit al memoriei antero- 
grade pentru materialul vizuo-spatial!726, 
Acesta se opune deficitului de deprindere 
verbală care caracterizează leziunile tala- 
musului stâng. Să adăugăm la acestea că lim- 
bajul este normal sau de o spontaneitate 
excesivă, ca și cum ar fi relativ eliberat. 
Această eliberare a vorbirii, confruntată cu o 
percepție eronată a corpului și a spaţiului 
contribuie la un delir al corpului ca și al 
locurilor”, la confabulatii extravagante in 
contextul unei exaltari ‘maniacale®, : 

Sindromul de neglijență talamică este 
adesea provocat de o hemoragie. În acest caz 
el este asociat cu o hemiplegie stângă și tul- 
burările somatognozice sunt predominante. 
În cazurile în care accidentul este de tip 
ischemic predomină neglijenta de tip vizuo- 
spatial. Infarctele ocupă teritoriul paramedi- 
an”, În ocluziile arterei cerebrale posterioare 
drepte, asocierea unor atingeri talamice 
agravează considerabil consecinţele leziunilor 
corticale. Hemianopsiei stângi i se adaugă un 
sindrom de neglijență polimodală atât de 
important încât poate determina o agnozie 
aperceptivă pentru imagini”. În fine, în cazul 
leziunilor stereotaxice ale nucleului ventro-late- 
ral neglijenta este mai ales de tip motor”? 

Ca și afazia talamică, sindromul de negli- 
jenta talamică ne permite să distingem, pe de 
o parte, o acțiune globală a talamusului care 
contribuie la activarea echilibrată a celor 


două emisfere, iar pe de altă parte, una sau 
mai multe acțiuni specifice care intervin în 
desfășurarea funcţiilor specializate proprii 
emisferei respective. 

_, Sindromul de La get este in general 
asociat altor manifestári ale unui deficit de acti- 
vare a. emisferei drepte. Anosognozia nu este 
simpla consecință a hemiasomatognoziei, tul- 
burările de recunoaștere a locurilor și apraxia 
constructivă nefiind. „explicate prin simpla 
neglijență a spaţiului stâng. Extinctia so- 
mestezicá poate fi influențată de direcția i im- 
pusă de privire: o deviere i impusă spre stânga 
face să dispară extinctia somestezică stângă, i în 
timp ce o deviere spre dreapta o face să rea- 
pară. Or, devierea’ privirii este un mijloc privi- 
legiat de activare emisferică?071, Impersistenta 
motorie a pleoapelor face să apară agravarea 
de către limbaj a dezechilibrului emisferic”, 
Deschiderea ochilor pentru a intra în contact 
cu interlocutorul și o deviere a privirii spre 
dreapta constituie corolarul natural al comu- 
nicării verbale. Mentinerea, în aceste“circum- 
stante, a ochilor. închiși depinde în primul 
rând de o activitate emisfericá dreaptă. O le- 
ziune emisferică dreaptă poate să ducă la 
pierderea acestei capacități: subiectul deschide 
ochii de îndată ce i se adresează cuvântul, 
Constatarea acestui fenomen în cazul leziu- 
nilor talamice arată că aceste leziuni au drept 
consecință un defect de activare emisfericá. 
Explorările metabolice. au confirmat acest 
deficit, care se atenuează progresiv, odată cu 
regresia semiologiei!1:75, 

Cu toate acestea, sindromul de neglijenl 
nu poate fi. explicat printr-un simplu deficit 
de activare emisfericá. Talamusul are un rol 
specific în controlul atenției spatiale. Aceasta se 
bazează pe reacția de orientare, ale cărei 
etape de integrare succesivă”! sunt reprezen- 
tate de tuberculii cvadrigemeni, t talamus Si 
cortex. După Mesulam?, talamusul se află in 
centrul dispozitivelor paralele care unesc cor- 
texul cingular ce dirijează componentele 
afective și motivationale, cortexul prefrontal 
care controlează dimensiunea intentionala, și 
cortexul parietal, implicat în procesele de 
atenţie. Întreruperea conexiunilor între tala- 
mus și cortexul parietal prin leziuni ale 
brațului posterior al capsulei interne este 
dealtfel capabilă să provoace: un comporta- 
ment de neglijență spațială in care compo 
nenta atentionalá ni s-a părut a fi prepon- 
derentă/6. 
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Oricare ar fi importanţa relativă a defici- 
tului de activare. global al emisferei, și a 
deficitului specific pentru atenția spaţială, 
rămâne de explicat constatarea electivă a sin- 
dromului de neglijență în cursul leziunilor tala- 
mice drepte. Această întrebare se aplică la 
toate leziunile emisferice drepte, fie că sunt 
corticale sau subcorticale. O preponderență 
naturală, fiziologică a emisferei stângi care 
deviază spre dreapta, reacţia de orientare, a 
‘fost invocată de Kinsbourne*!, Rolul limba- 
jului, activator specific al emisferei stângi, a 
fost propus ca explicație pentru creșterea 
neglijentei în situații de testare77. Aceste 
explicații nu sunt însă suficiente și trebuie să 
se admită existența unei specializări emi- 
sferice a dispozitivelor care menţin atenția 
spațială. Competența emisferei drepte nu ar 
fi limitată la emispatiul stâng ci ar interveni 
în mod bilateral pentru a facilita o atenţie 
spațială globalä 8-80, Emisfera stângă, privind 
doar spre emispatiul drept ar avea un:cámp 
de atenție mai limitat de o aderentà la sti- 
mulul elementar, ceea ce ar explica dificul- 
tatea de dezangajare a atenţiei latente, care 
caracterizează leziunile emisferei drepte. 


Ugo 
DEMENTA TALAMICÁ . 

O deteriorare globală a functiilor supe- 
rioare poate să se producă în urma leziunilor 
asociate a celor 'două talamusuri!. Stern” a 
folosit termenul de demenţă talamică pentru 
a descrie consecințele leziunilor degenerative 
ale talamusului. Termenul/a ‘fost ulterior 
aplicat de Castaigne și colab. tulburărilor 
care rezultă după leziuni ischemice, bilaterale 
in teritoriul pediculului retromamilar. 

Semiologia demenfelor talamice este re- 
marcabil de constantăt?: pierderea spontanei- 
titii motorii si a inițiativei verbale duce la o 
stare de inerție și apatie care face loc uneori 
unei activități gestuale stereotipe și unor 
mormăieli ininteligibile. Pacientul nu răspun- 
de decât la stimuli energici care permit exe- 
Cutarea unor gesturi simple sau enunturi 
scurte, mai ales sub formă de repetări. Ordi- 
nele nu sunt înțelese decât parțial, răspun- 
surile necesită o solicitare neîntreruptă, per- 
severarea motorie sau verbală împiedică exe- 
Cutarea gesturilor in serie sau evocarea 
Cuvintelor care aparțin unei aceleiași categorii. 


Această degradare severă a vieții relationale 
se petrece în absenţa oricărei reacții afective. 
Pacientul, indiferent fata de sine însuși si fata 
de anturajul său, pare să trăiască doar mo- 
mentul. Dependenţa față de solicitările ele- 
mentare se poate manifesta sub forma unei 
bulimii? sau unei tulburări de comportament 
urinar. Unele cazuri se remarcă printr-o stare 
de spirit jovialăt!, o agitație motorie fără 
obiect® sau o tulburare a reglării somnului 
cu insomnii rebele și halucinații oniricet€, — 
_ Amnezia este constantă, amnezia antero- 
gradă opunându-se oricărei achiziții și deter- 
minând o dezorientare temporo-spatialàä, dar 
și o amnezie retrogradă, fragmentară, cu evo- 
carea dezordonată a amintirilor și adesea cu 
fabulatie. În unele cazuri această amnezie de 
tip korsakovian este predominentă, dar tes- 
tele psihometrice fac să apară deteriorarea®?*?, 
Cauza cea mai frecventă a dementei ta- 
lamice este un infarct bilateral în teritoriul 
arterelor paramediane (pediculul retro-mami- 
lar al lui Foix-Hillemand”). Aceste artere 
irigă un domeniu subtalamic și un domeniu 
talamic. Primul este adiacent teritoriului ar- 
terelor paramediane superioare și se întinde 
până în partea superioară a nucleului roșu; 
cel de-al doilea corespunde regiunilor para- 
mediane din talamus, în special nucleului 
dorso-median si nucleilor intralaminari. El se 
intinde mai mult sau mai putin anterior in 
funcție de importanța teritoriului afectat 
arterei polare. Acest pedicul prezintă destul 
de frecvent o variantă în care cele două 
formaţiuni talamice sunt irigate de o arteră 
unică. În cazul în care leziunile interesează 
ambele domenii, semiologia este dominată 
de o tulburare gravă a stării de veghe care 
poate merge de la comă la hipersomnie letar- 
gică, sau la un fel de mutism akinetic?!??, În 
cazul însă, în care leziunile afectează cele 
două formaţiuni talamice, se precizează 
semiologia dementialä care urmează unei 
scurte perioade de comă urmată de confuzie. 
Semnul neurologic cel mai constant este pa- 
ralizia privirii in sust?. 
O deteriorare progresivă a funcţiilor 
superioare poate fi consecința unei infiltrări 
tumorale a celor două talamusuri, însoțită de 
tulburări ale memoriei, indiferență afectivă, 
pierderea spontaneitätii și a inițiativei moto- 
rii, care evoluează rapid. Semnul predomi- 
nant poate, li o amnezie de tip korsakovian. 
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Cazul lui Stern? și Schulman?! corespunde 
unei disparitii: neuronale! mai mult sau mai 
puțin totală a nucleilor dorsal și median, ca 
și din nucleul! anterior. De la comunicarea de 
către Garcin și colab.%, cazuri similare au fost 
asociate bolii Creutzfeldt-Jakob, ‘a cärei vari- 
etate talamică” ar reprezenta- o. O atrofie a 
acelorași nuclei caracterizează. insomnia ep 
lială fatală descrisă de Lugaresi s și colab. î 
1986. Această maladie, ca și boala Creutzfeldt- 
Jakob, este considerată o patologie a prionu- 
lui. S-a constatat®® o mutatie a codonului 178 
din gena care codeazá proteina prionului, ; si 
aceeasi mutatie a fost observatá si la familii 
la care o atrofie selectivă a talamusului da nas- 
tere unei semiologii predominent, demențiale*. 

Dementa talamică nu este o simplă î însu- 
mare a tulburărilor care caracterizează leziu- 
nile unuia și a celuilalt talamus: afazia tala- 
mică, sindromul de. neglijență talamică nu mai 
au posibilitatea să se manifeste din cauza 
deteriorării globale a funcţiilor. superioare. 
Aceasta nu rezultă dintr-o patologie a stării 
de veghe a cărei persistenta este caracteristică 
leziunilor întinse din. teritoriul paramedian 
peduncular”?. Chiar dacă leziunile talamice 
compromit reglarea somnului, deteriorarea 
se manifestă în timpul perioadelor de veghe. 
Ea are în comun cu alte demente subcorticale 
o semiologie : «frontala» de imprumut si se 
singularizează prin importanța tulburărilor 
de atenție: (dublă hemi-inatentie). Defectul 
major al inițiativei amintește de: sindromul 
de pierdere a autoactivării psihice cu vid: de 
gândire și activități rituale caracteristice. În 
extremis, dezorganizarea funcţiilor cognitive 
atinge o stare de vigilentä subconștientă 'așa 
cum se vede în stările vegetative persistente. 
Examenul anatomic al unei paciente care a 
supraviețuit zece ani într-o astfel de stare a 
pus în evidenţă leziuni 'talamice bilaterale de 
o importanţă disproportionatá în "SPR cu 
leziunile corticale, ceea ce tinde să demon- 
streze că talamusul este indispensabil men- 
tinerii stării de constienta, in timp ce este 
mai putin esențial pentru starea de veghel®, 
Tratarea informaţiei care stă la baza func- 
tiilor cognitive face să intervină rețele para- 
lele, iar nucleii talamici constitue unul din 
componentele acestora. l 

Amnezia lalamică poate fi interpretată în 
mod analog. Am văzut că afazia talamica si 


sindromul de neglijență talamică sunt asociate 
cu un deficit de învățare care priveste mate- 
rialul verbal si materialul vizuo- spatial. Aceste 
tulburări de achiziție, proprii fiecărei emisfere 
sunt strâns legate de tratarea defectuoasă a 
informaţiilor care trebuie memorizate. Sindro- 
mul amnezic din leziunile bilaterale are ca- 
racterele unei amnezii korsakoviene. El este în 
general atribuit unei leziuni bilaterale a fasci- 
culului mamilo- talamic :care determinà o 
deconectare intre tuberculii mamilari si nucle- 
ul anterior .al. talamusului®388/101 Totusi, 
aceastá atingere bilateralá nu este constantă, 
În schimb, leziunile bilaterale. ale nucleului 
dorso-median sunt constante103,104, Ele ar 
putea explica fabulatiile, care apar în cursul 
amneziilor talamice, ca. și în sindromul 
Korsakoff al alcoolicilor, în timp ce ele lipsese 
în amnezia hipocampica. În cazul' infarctului 
cerebralei posterioare amnezia ‘de fixare este 
în special dependentă. de leziunile temporo- 
hipocampice, dar atunci cánd' fabulatiile sunt 
prezente acestea indică totdeauna existența 
unor leziuni talamice asociate; uni- sau bila: 
terale. În amnezia talamică, ca și în sindromul 
Korsakoff al alcoolicilor, leziunile nucleilor 
dorso-mediani ar compromite ordonarea 
amintirilor și ar facilita confabulatia. Trebuie 
să amintim ca distrugerea stereotaxică bila- 
terală a acestor nuclei produce o tulburare a 
perceperii we tinh cunoscută sub numele de 
acronotaraxie!?, Astfel, talamusul ar partici- 
pa la mai multe circuite a căror funcționare 
paralelă intervine. în memorie. Signoret și 
Goldenberg disting procesul de consolidare care 
permite formarea de trasee mnezice (nucleii 
anteriori și cei din linia‘ mediană), procesul de 
activare, care permite rapelul traseelor mnezice 
(nucleii intralaminari), procesul de organizare 
temporală, care ordonează: amintirile recente 
și mai vechi (nucleii dorso-mediani). Acestor 
dispozitive, care intervin bilateral, : ar trebui să 
adăugăm dispozitive specifice care asigură 
tratarea informaţiei în fiecare din emisfere. 


5 


BIBLIOGRAFIE | 
1. DEJERINE J, Roussy G. Le syndrome thalamique: 
„Rev Neurol 1906; 12: 521-532... ,.. 
2. HILLEMAND P, Contribution à l'étude des syndromes 
de la région thalamique. Thèse. Paris 1925. 


298 


pe 


| 


A — 


& 23. 


4: 


13 


1: 


15. 
„ Aphasie par infarctus. thalamique. para-médian 


Neuropsihologia leziunilor talamice 


LHERMITTE J. Symptomatologie de l'hémorragie du 
thalamus. Rev: Neurol 1936; 65: 89-93. =. -. 
SCHUSTER P. Beitrage zur Pathologie des Thalamus 


‘Opticus. Arch. Psychiatr.‘ Nervenkrank 1936; 105: 


353-432; 106: 13-53; 107: 201-233. 


„ STERN K.:Severe dementia associated with bilate- 


ral symmetrical degeneration of the thalamus. 
Brain 1939; 52: 765-786: ' moti oi 


. FiscHER CM. The pathologic and clinical aspect of 


thalamic hemorrhage. Trans Am Neurol Ass 1959; 
84: 56. i 


. Dempsey EW, Morison SR. The electrical: activity 


of a thalamo-cortical relay system. Am J Physiol 
1943; 138: 283-298. i 


. CIEMINS VA. Localized thalamic haemorrhage: A 


cause of aphasia. Neurology 1970; 20: 776-792. 


+ BROWN JW. Language cognition and the thalamus. 


Cont Neurol 1974;.34: 33-60. 


. MOHR JP, WATTERS WC, DUNCAN cw. Thalamic 


hemorrhage and aphasia. Brain Lang 1975; 2: 3-17. 


. WALSHE JM, Davis KR, FiscHER CM. Thalamic he- 


morrhage; a: computed: tomographic clinical cor- 
relation. Neurology 1977; 27: 217-2223. - 


+ CAPPA: SF, VIGNOLO LA. features of aphasia fol- 


lowing, left thalamic hemorrhage: Cortex 1979; 15: 


: 121-130. ; . 
. DEMEURISSE G, Derouck M, COEKAERTS MJ, et al. 
“Study of two cases of aphasia by infarction of the 


left thalamus without cortical lesions. Acta Neurol 
Belg 1979; 79: 450-459. : wii, vni 
CAMBIER J, ELGHOZI D, GRAVELEAU PH. Neuropsy- 
chologie des lésions du thalamus. Rapport de neurolo- 
gie du congrès de psychiatrie et de neurologie de 
langue frangaise. Paris: Masson 1982. 

Davous P, Bianco C, Duvat Lorat AM, et al. 


gauche. Observation anatomo-clinique: Rev 


Neurol 1980; 145: 573-582. — WLY 


16. GORELICK PB, HIER DB, BENEVENTO L, et al. Aphasia 


18 


19, 


20. 


22. 


after left thalamic infarction. Arch’ Neurol 1984; 


„41: 1296-1298. . 
17. 


GRAFF-RADFORD NR, ESLINGER PT, Damasio AR, 
Yamada T. Nonhemorrhagic infarction of the tha- 
lamus: Behavioral, anatomic, and physiologic cor- 
relates. Neurology 1984;:34: 14-23.. | 


: Puet M, CARDEBA T, DEMONET JF, et al, Le réle du 


thalamus dans les aphasies cortico-sous-corticales. 
Rev Neurol 1986; 142: 431-440. .:: P 
Tuszvuski. MH, Petito CK. Ischemic. thalami 
aphasia with páthologic confirmation. Neurology 
1988; 38: 800-802... : 4 | 
SANDSON . TA; “DAFENER KR,. CARVALHO PA, 
MESULAM MM. Frontal lobe dysfunction following 
infarction of the left-sided medial thalamus. Arch 


4 "Neurol 1991; 48: 1300:1303. ~ > 


MICHEL D, LAURENT B, FOYATIER N, et al. Infarctus 
thalamique paramâdian : gauche. Etude de la 
mémoire et du langage. Rev Neurol 1982; 138: 
533-550.. .. | 

GRAFF-RADFORD NR, DAMASIO H, YAMADA T, et al. 


Nonhaemorrhagic thalamic infarction: Brain 1989; 
107: 485-516. C | 


299 


24; 


BOGOUSSLAVSKY J, UskEA RF. Thalamic infarcts: 


Clinical syndromes, etiology and prognosis. 


Neurology 1988; 38: 837-848. 

ARCHER CR, Itunsky IA, Gotb FADER PR, SMITH 
KR. Aphasia in thalamic stroke: CT stereotactic 
localization. J Comput Assist Tomogr 1981; 5: 427- 


„432. 


25. 


26 


28. 
2 

„alized basal ganglia lesions: A factorial study. J 
30. 
31. 

` ception and memory. Neuropsychologia 1978; 16: 
32. 


33. 


34. 


Mori E, YAMADORI A, MirANI- Y. Left thalamic 
infarction and disturbance of verbal memory: A 


-clinico-anatomical study with a new method of 


computed tomographic stereotaxic lesion localiza- 
tion. Ann Neurol 1986; 20: 671-676. 


. SPEEDIE LJ, HEILMAN KM. Anterograde memory 


deficits for visuo-spatial material after infarction 
of the right thalamus. Arch Neurol 1983; 40: 183- 
186. | 


+ GOLDENBERG GF WIMMER A, Maty J. Amnesic syn- 
‘drome with a unilateral thalamic lesion: A case 


report. J Neurol 1983; 229: 79-86. 

BELL DS. Speech functions of the thalamus inferred 
from the effects of thalamotomy. Brain 1968; 91: 
619-638. | 

RIKLAN M, LEVITA E. Psychological effects of later- 


Nerv Ment Dis 1964; 138: 233-240. 
RIKLAN M, Levita F. Psychological studies of tha- 


.lamic lesions in human, J Nerv Ment Dis 1970; 


150: 251-265. ^ 
VILXI J Effects of thalamic lesions on complex per- 


427437. ` à; 
Perret E, KOHENOF M, SIEFRIED J. Influences de 
lésions thalamiques unilatérales sur les fonctions 
intellectuelles, mnésiques, et d'apprentissage de 
malades parkinsoniens. Neuropsychologica 1969; 
7: 79-88, |. 

SCHALTENBRAND G, The effects on speech and lan- 
guage of stereo-tactical stimulation in thalamus 
and corpus callosum, Brain Lang 1975; 2: 70-77, 
OJEMANN GA, WARD AA. Speech representation in 


ventrolateral. thalamus. Brain 1971; 94: 669-680. 


35. 


36. 


OJEMMAN GA, Buck K. I, WARD AA. Improvement 
and disturbance of short term verbal: memory 
with human ventrolateral thalamic stimulation. 
Brain 1971; 94: 225-240. 

SCHALTENBRAND_G. The effects of stereotactical 
stimulation in the depth of the brain. Brain 1965; 


. 88: 833-840. 


37. 


38. 


39, 


KINSBOURNE M. Direction of gaze and distribution 
of cerebral thought process. Neuropsychologia 
19745.42: 279-2812) ci secole 
Bowers D, HEILMAN KM. Material specific hemi- 
spherical arousal. Neuropsychologia 1976; 14; 123- 
127. r 

Luria AR. On quasi-aphasia speech disturbances 


"in lesions of the deep structures of the brain. 


40. 
- 7. mus in man. Ann. N. Y. Acad Sci 1977; 299: 380- 
(1711396; i 
41. 


bù 


Brain lang 1977; 4: 432-459. 
OJEMANN GA. Asymmetric function of the thala- 


BARON Ic, D'ANTONA R, SERDARU M, et al. Hypo- 
métabolisme cortical aprés lésion thalamique chez 


42. 


43. 
44, 


45. 
46. 


47. 


48. 
49. 
50. 


51. 


52. 
53. 


st. 
55. 


56 


57. 


Sindroame de localizare 
SECO OEE hé aa Aha i 


: l'homme: étude par la tomographie à positrons. 


Rev Neurol 1986; 142: 465-474. 

PENFIELD W, ROBERTS L. Speech and brain mecha- 
nisms. Princeton: Princeton University Press 1959. 
Botez MI, BARBEAU A. Role of subcortical struc- 
tures and particularly of the thalamus in the 
mechanism of speech and language: A review. Int 
J Neurol 1971; 8: 300-320. 


“ALEXANDER GE, CRUTCHER MD, DELONG MR. Basal 


ganglia-thalamo-cortical circuits: Parallel sub- 


strates for motor, oculomolor, and functions. Prog 


Brain Res 1990; 85: 119-146. : 

Crosson B. Subcortical functions in language: A 
working, model. Brain Lang, 1985; 25: 257-292. 
BOGAERT VAN L. Sur la pathologie de l'image de 
soi. Ann Méd Psychol 1934; 92: 519-555, 744-759. 
LHERMITTE F, CAMBIER J. Les perturbations somato- 
gnosiques en pathologie nerveuse. LVIIIe Congrès 
Psychiat Neurol Langue. Franc Paris: Masson 1960. 
DB MonsiER G. Les hallucinations. Rev Oto-Neuro- 
Ophtalmol 1938; 16: 241-352. , 

WATSON RT, VALENSTEIN E, Day AL, Harman. KM. 
Thalamic neglect. Arch Neurol 1981; 38: 501-506. 
CAMBIER J, ELGHOZI D, STRUBE E. Lésions du tha- 
lamus droit avec syndrome de l'hémisphère 
mineur. Discussion du concept de négligence tha- 
lamique. Rev Neurol 1980; 136: 106-166. 
HECAEN H, TALAIRACH J, Davin M, DELL MB. 
Coagulations limitées du thalamus dans les algies 


_du syndrome thalamique. Résultats thérapeutiques 


et physiologiques. Rev Neurol 1949; 81: 917-931. 
ZoLL JG. Transient anosognosia associated with 
thalamotomy: Is it caused by proprioceptive loss. 


' Conf Neurol 1969; 31: 48-53. 
CASTAIGNE P, LAPLANE D, Decos JD. Trois cas de 


négligence motrice par lésion froniale prérolan- 
dique. Rev Neurol 1972; 126: 5-15. 

HEILMAN KM. VALENSTEIN E. Frontal lobe - a 
in man. Neurology 1972; 22: 660-664. ` ` 
LAPLANE D, ESCOUROLLE R, Decos JD, e! al. La né- 
gligence motrice d'origine thalamique. A propos 
de deux cas. Rev Neurol 1982; 138: 201-211. 


. SCHOTT B, LAURENT B, MAUGUIERE F, CHazor G. 


Négligence motrice par hématome thalamique 
droit. Rev Neurol 1981; 137: 447-455. 
VIADER F, CAMBIER J, PARISER P. Phénoméne d'ex- 


`- tinction motrice : gauche. Rev Neurol 1982; 138: 


58. 


'59 


60. 
-~ "and the demonstration of non specific projection 
„to the cerebral cortex and striatum from the thal- 


| 61. 


213-217. 
CARPENTER R MB. Human mer y Baltimore: 
Williams and Wilkins 1976: 453-464. 


. Kievit J, Kuyrers HG. Organization of the thala- - 


mocortical connexions to the frontal lobe in the 
Rhesus luy. Exper Brain Res 1977; 29: 299- 
322. 

Jones EG, Keini RY. Rétro pond axonal ait 


amic intralamina nuclei in the rat, cat and mon- 


„key. J Comp Neurol 1974; 154: 349-378. 


Royce GJ. Autoradiographic evidence for.a dis- 
continuous projection to the caudate nucleus from 
the centromedian nucleus in the cat. Brain Res 
1978; 146: 145-150. 


300 


62. 


DEUEL RKL, CoLuns RC. The functional anatomy 
of frontal lobe neglect in the monkey: Behavioral 
and quantitative 2-deoxyglucose” studies. Ann 


:. Neurol 1984; 15: 521-529. 


63. 


65. 


66. 


-67. 


GRAVELEAU PH, VIADER F, MASSON M, Comal 


Négligence thalamique. Rev Neurol 1986; M2; 425- 
„430, 

. KINSBOURNE M. Heminegllict wha heatsphere rival- 
“ry. Advances in pere à” Vol. 18. New York: 
“Raven Press 1977. 


LADAVAS E. Is the hemispatial deficit produced by 
right parietal lobe damage associated with retinal 
or gravitational coordinates. Brain 1987; 110: 167- 
180. 

HEILMAN KM, Bowers D, Costert HB, et al. Pro- 
longed reaction times for leftward movements in 
patients with. right -hemisphere’ lesions and 
neglect: Directionnal Et, Neurology 1985; 
35: 855-859. : 

LEIGUARDA RC. Environmental COT CNN asso- 
ciated with :a right thalamic haemorrhage. J 
Neurol Neurosurg Psychiat 1983; 46: 1154. 


. KUUISEVSKY J, BERTHIER ML, Pujot J. Hemiballismus 


and secondary mania following a right. thalamic 
infarction. Neurology 1993; 43: 1422-1424. . 


. CAMBIER J, MASSON M, GRAVELEAU PH, ELGHOZI D. 


Sémiologie de négligence lors des lésions 
ischémiques dans le territoire de l'artère cérébrale 


+ postérieure droite. Rôle de la lésion thalamique. 


70. 
71. 


Da 


74. 


75. 


76. 


Rev Neurol 1982; 138: 631-648. 

Gross Y, FRANKO R, LEWIN D. Effects of voluntary 
eye movements . on -hemispheric . activity and 
choice of cognitive mode. Neuropsychologia 1978; 
16: 653-656. 

TUCKER GH, Suir MR. Conjugate lateral eye move- 
ment direction and its relationship to performance 
on verbal and visuospatial tasks. Prior 
gia 1978; 16: 251-254. 


LARMANDE D, CAMBIER J. Influence de 'état d'acti- 


vation hémisphérique sur le phénomène d'extinc- 


tion sensitive chez 10 patients atteints de lésions 
hémisphériques droites. Rev Neurol 1981; 137: 
285-290. : 


. VALLAR G, PERANI D, CAPPA SF, et al. Recovery 


from aphasia and neglect after subcortical stroke: 
Neuropsychological and cerebral perfusion study. 
J Neurol Neurosurg Psychiat 1988; 51: 1269-1276. 
KINSBOURNE M. Mechanisms of unilateral neglect. 
In; Jeannerod M, ed. Neurophysiological and neu- 
ropsychological aspects of spatial neglect. Amsterdam: 
Elsevier Science Publishers 1987; 69-86. 

MESULAM MM. A cortical network ‘for directed 
attention and unilateral neglect. Ann Neurol 1981; 


10: 309-325. 


CAMBIER J, GRAVELEAU PH, DECROIX JP, ELGHOZ1 D, 
Masson M. Le syndrome de l'artère choroidienne 


- antérieure. Étude neuropsychologique de 4 cas. 


:: Rev Neurol 1983; 139: 553-559. 


. DEHEN H, CAMBIER J. Non-fermeture volontaire des 


paupières, impersistance motrice et spécialisation 


fonctionnelle hémisphérique. Rev Neurol 1979; 


135: 573-582. 


78 


79. 


80. 


81. 


82. 


83. 


84. 


89 


90. 


9 


— 


92. 


Neuropsihologia leziunilor talamice 


OI EE a U —"——]—— 


HEILMAN KM, VAN DEN ABBEL T. Right hemi- 
spheric dominance. Neurology 1979; 29: 386. 
HEILMAN KM, VAN DEN ABBEL T. Right hemi- 
spheric dominance for mediating cerebral activa- 
tion. Neuropsychologia 1979; 17: 315-321. 
WEINTRAUB S, MESULAM MM. Right cerebral dom- 
inance in spatial attention. Arch Neurol 1987; 44: 
621-624. 

CASTAIGNE P, BUGE A, CAMBIER J, et al. Démence 
thalamique d'origine vasculaire par ramollisse- 
ment bilatéral limité au territoire du pédicule 
rétro-mamillaire. Rev Neurol 1965; 114: 89-107. 
CAMBIER J, GRAVELEAU PH. Thalamic syndromes. In: 
Frederiks JAM, Handbook of Clinical Neurology. Vol. 
1(45): Clinical Neuropsychology. Amsterdam: Elsevier 
1985: 87-98. 

GENTILINI M, DE Renzi E, Crist G. Bilateral para- 
median thalamic artery infarcts: Report of eight 
cases. ] Neurol Neurosurg, Psychiat 1987; 50: 900- 
909. 

VIGHETTO A, CONFAVREUX CH, Boisson D, et al. 
Paralysie de l'abaissement du regard et amnésie 
globale durables par lésion thalamo-sous-thala- 
mique bilatérale. Rev Neurol 1986; 12: 449-455. 


. BOUCAUD P. DE, VITAL C, BOUCAUD D. Démence 


thalamique d'origine vasculaire. Rev Neurol 1968; 
119: 461-468. 


. MEDORI R, TRITSCHLER HJ, LEBLANC A, et al. Fatal 


familial insomnia: A prion disease with a muta- 
lion at codon 178 of the prion protein gene. N 
Engl J Med 1992; 326: 444-449. 


- Mitts RP, SWANSON PD. Vertical oculomotor apra- 


xia and memory loss. Ann Neurol 1978; 4: 149-153. 


. SCHOTT B, MAUGUIERE F, LAURENT B, et al. L'amnésie 


thalamique. Rev Neurol 1980; 136: 117-130. 


- Rousseaux M, CABARET M, LESOIN F, et al. Bilan de 


lamnésie des infarctus thalamiques restreints. 
Cortex 1986; 22: 213-228. 
Foix CH, HILLEMAND P. Les artéres de l'axe encé- 
phalique jusqu'au diencéphale inclusivement. Rev 
Neurol 1925; 44: 705-739. 


+ SEGARRA JM. Cerebral vascular disease and behav- 


iour I. The syndrome of the mesencephalic artery 
(basilar artery bifurcation). Arch. Neurol 1970; 22: 
343-373. 

CASTAIGNE P, LHERMITTE F, BUGE A, et al. Parame- 
dian thalamic and midbrain infarcts: Clinical and 


93. 


94. 


95. 


96. 


97. 


98. 


101. 


102. 


103. 


104. 


105. 


106. 


neuropathological study. Ann Neurol 1981; 10: 
127-148. 

AJURIAGUERRA J DE, HÉCAEN S, SADOUN R. Les trou- 
bles mentaux au cours des tumeurs de la région 
mésodiencéphalique. Encéphale 1953; 43; 404-478. 
SCHULMAN J. Bilateral symmetrical degeneration of 
the thalamus. J Neuropathol Exper Neurol 1957; 
16: 446-470. 

GARCIN R, BRION S, KHocHneviss AA. Le syndrome 
de Creutzfeldt-Jakob et les syndromes corticostriés 
du présénium. Rev Neurol 1963; 109: 419-441. 
MARTIN JJ. Thalamic degeneration. In: Vinken PJ, 
Bruyn GW, eds. Handbook of clinical Neurology. 
Amsterdam: North-Holland 1975; 21; 587-604. 
LUGARESI E, MEDORI R, MONTAGNA P, et al. Fatal 
familial insomnia and dysautonomia with selec- 
tive degeneration of thalamic nuclei. N Eng) J 
Med 1986; 315: 997-1003. ! 

PETERSEN RB, TABATON M, BERG L, et al. Analysis 
of the prion protein gene in thalamic dementia. 
Neurology 1992; 42: 1859-1863. 


. ESLINGER PJ, WARNER GC, GRATTAN LM, Easton JD. 


utilization behavior associated with paramedian 
thalamic infarction. Neurology 1991; 41: 450-452. 


. KINNEY HC, Korein J, PANIGRANY A, et al. Neuro- 


pathological findings in the brain of Karen Ann 
Quinlan. The role of the thalamus in the persis- 
tent vegetative state, N Engl J Med 1994; 330: 
1469-1475. 

Von CRAMON DY, Hever N, ScHURI U. A contri- 
bution to the anatomical basis of thalamic amne- 
sia. Brain 1985; 108: 993-1008. 

ANGELERGUES R et al. Le Syndrome mental de 
Korsakoff. Étude anatomo-clinique. Paris: Masson 
1958. 

SWANSON RA, SCHMIDLEY JW. Amnestic syndrome 
and vertical gaze palsy: Early detection of bila- 
teral infarction by C. T. and NMR. Stroke 1985; 
16: 823-827. 

NICHELLI P, DAHMANIAN-BEHBAHANI G, GENTIUNI M, 
VECCHI A. Preserved memory abilities in thalamic 
amnesia. Brain 1988; 111: 1337-1353. 

SmgGEL EA, Wyas HT, Orcranix C, Freep H. The 
thalamus and temporal orientation. Science 1955; 
121: 771-772. 

SIGNORET JL, GOLDENBERG G. Troubles de Ja mé- 
moire lors des lésions du thalamus chez l’homme. 
Rev Neurol 1986; 142: 445-448. 


i i = ss 


Caner m ain oct: ca ti 
ps y - = 
^f E EM NEVER 


4 
M : — ^ PN geom am * 
ufi Murad — 


iW vif | MAI nies 
ARI pompa vă nns cf 


TT ae eC. 
9 GPS ea n i eps i 
ge: mi mereri- cc HN OU 


A y ra | yaa 
Z SEPA ua av ATA y Arr cee 


à "n 110 TIT i AT. = ia - NAN i: : j 
: jee ipiis: à £ - MBs wh S EP oho je no! 
A Tou Ki. Transit TEE ANUS ANA ze Wet del! aisi ^ ign 
| LA mute ar box "mns I ^y d : | Lois 4 en r in: o își de s tap irc 4 4 
E " m d. j - PME AEP ra pita, Pe a 
LEM = = 
PRE Sa nee 
Bree 
x kamis au CRE À " 
k ‘Ni, PMR Ji ? Ja. c 
cual op 2 IE dr cero: | 
- adco ao parale Air, TY vas 
— A i , | : 
Dă UE D ET " CAL CS PON 
I TM uo ro wii vais inue tnt à Ww lină ! 


+ seal D AE i 
TAN —À "T met ts mma 00 veg cibles sd) ge amon wee HIT À mo 
TE. P^ i Ns X ow Lavery APA shes e vafi ph 

A j " Lie: f a ian a ia pe pă Pa ! " "Tw ret d 
none qty >v tf , Mec 
ro RUE Le MICE EX eats: Maarten: la ri) oS 
i — a * ipii n 


ii a MN Sh 
34. C wenns MES, ING 


P ee 5 
AN e a ^ at as minate M vd p" pricing 


y cu * 

te + 4 

De B cam M M ernest sekworh hn : 
LL à on “Ale. Ş d ma ed. Am Ne 
^» weENS >. 
^os spot LA rate iu, me [P dc 
Aa om M de Parties unes 
conem r^ tenta 


"Moi ‘wat SMEs i * 

Tears TX AR met 

TU | 4 d 

A E 0 4 
1 
$ 


Sf t Bay ati esi es 


XVI 


Rolul ganglionilor bazali în organizarea cognitivă si 
“comportamentală: 


„BERNARD PILLON, YVES AGID ȘI BRUNO Dusois 


1. INTRODUCERE 2. TULBURĂRI COGNITIVE SI COMPORTAMENTALE ALE 
' PACIENȚILOR PARKINSONIENI NON-DEMENTI . 2.1. Funcţii vizuospatiale 
22; Memorie explicită 2.3. Memorie procedurală 2...Functii executive 


2.5. Dispozitie și personalitate 


3. TULBURĂRI COGNITIVE SI 


: COMPORTAMENTALE ALE PACIENȚILOR CU LEZIUNE FOCALA A GANGLIONILOR 
BAZALI 3.1. Generalităţi: 3.2. Tulburări de memorie explicită 33. Tulburări de 
memorie. procedurală. 34. Tulburări ale funcțiilor executive 35. Pierderea aulo- 


activării psihice 3.6. Aclivitäti stereoti 


e și compulsiuni 


4. INSTRUMENTE 


NECESARE EXPLORĂRII TULBURĂRILOR COGNITIVE ȘI 
COMPORTAMENTALE ASOCIATE CU ATINGEREA GANGLIONILOR BAZALI 
5. ROLUL POTENTIA L-AL GANGLIONILOR BAZALI IN ORGANIZAREA 
. COMPORTAMENTULUI UMAN 5.1. Ipoteza unei continuitáti functionale a 
circuitelor striato-trontale 5.2. Ipoteza unei complementaritàti functionale a 


M ganglionilor bazali si a cortexului prefrontal 6. CONCLUZIE 


1 


SS 


INTRODUCERE 


| Includerea in aceasta editie a unui capitol 
in întregime consacrat rolului ganglionilor 
bazali în organizarea cognitivă $i comporta- 
mentală arată importanța dezvoltărilor obser- 
vate în acest domeniu în cursul ultimilor ani. 
ntr-adevăr, până acum, ganglionii bazali, în 
special. putamenul, și pallidum-ul, erau impli- 
cati mai ales în comportamentul motor!. Nu 
e vorba de a analiza în acest capitol tulburări 
ee tremurátura, rigiditatea, distoniile sau 
mișcările coreiforme, ale căror legături cu 
complexul striato-palidal rămân de discutat 
ȘI a căror intervenţie în functia cognitivă nu 
este clar stabilită. Mai interesantă este aki- 


7. BIBLIOGRAFIE 


nezia asociată atingerii ganglionilor bazali?"*, 
ale căror elemente motorii și psihice sunt 
strâns intricate. Într-adevăr, pacientul parkin- 
sonian, „care prezintă in același timp. o 
întârziere a inițierii motorii (akinezie) și o 
lentoare în realizarea unui program gestual 
(bradikinezie)”, dă de asemenea impresia a fi 
întârziat în operatiile sale intelectuale”. Aceas- 
tă ultimă componentă, calificată ca «akinezie 
psihică» sau «bradifrenie», nu este de altfel 
fără legătură cu întârzierea psihică de origine 
depresivă”. Mai multe studii au fost între- 
prinse pentru a încerca să se analizeze sepa- 
rat aceste diferite componente. Întârzierea 
motorie a fost studiată prin înregistrări elec- 
tromiografice, care au legat-o de o dificultate 
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de «a inregistra» in chip suficient muschii 
adecvati. pentru realizarea mișcărilor rapide 
de mare amplitudine. Mărimea timpului 
necesar pentru mișcarea de flexiune a cotu- 
lui poate să atingă 75% la parkinsonieni în 
raport cu subiecții normali. Mai mult, acești 
pacienţi. au dificultăți să combine actele 
motorii simultane sau  secvențiale”!O. 
Existenţa unei întârzieri la inițiere este pusă 
în evidență prin tehnica timpilor de reacție 
simpli?112, 

Întârzierea cognitivă rămâne mai dificil de 
demonstrat: in timp ce timpii de reactie sim- 
pli sunt semnificativ alungiti la parkinso- 
nieni, care par incapabili sá programeze rás- 


punsul lor sau să mențină acest program 
preparator, elementul de indecizie legat de 


timpii de reacție la alegere, pot să antreneze 
sau să nu antreneze!” alungirea suplimentară. 

Conform unei explicaţii propuse, etapele 
de selecție și de inițiere a răspunsului și 
programării motorii ar putea să fie tratate în 


paralel prin timpii de reacție de alegere!^. Ar. 
trebui ca cererea cognitivă să fie mai elevată 


pentru ca o încetinire a proceselor centrale să 
fie observate atunci?15. - x” —— 
Aceastá "bradifrenie" ar putea sá exprime 
tulburári cognitive si comportamentale de- 
scrise in timpul atingerii nucleilor cenusii 
centrali fie că e vorba de leziuni vasculare!6, 
fie anoxice!” s 
418,19 


siv sau coreea Huntington”, : 


Într-adevăr lucrările recente au arătat exis- 
tenta altor perturbări: tulburări ale funcțiilor 


executive?!, dificultăți de rememorare?22 și 
2t 


modificare depresivă a dispozitiei psihice??. 


Aceste deficite sunt in mod comun grupate 
sub termenul de dementa subcorticalá (a se 
vedea capitolul XXXI asupra dementelor, in 
aceasta carte). In anumite afectiuni legátura 


intre aceste deficiente si atingerea ganglioni- 


lor bazali; rámáne in parte ipoteticá, din cau- 
za leziunilor mai difuze ca în boala Par- 
kinson, într-un stadiu avansat al bolii, și în 
„paralizia supranucleară progresivă în care au 
fost descrise leziuni corticale asociate2%25. 
Existenţa acestor anomalii corticale nu este 


suficientă, totuși, să pună în cauză principiul 


unei disfuncţii cognitive legată direct de 
atingerea ganglionilor bazali, așa cum o arată 
mai multe argumente: i) ele rămân limitate 
in raport cu leziunile subcorticale2; ii) tul- 


au degenerative, ca in boala 
Parkinson®, paralizia supranucleará progre- | 


burárile cognitive si semnele de disfunctie 
frontalá apar la debutul bolii Parkinson, in- 
tr-un stadiu in care leziunile sunt considerate 
ca pur subcorticale®; iii) profilul cognitiv 
rámáne identic in cursul evolutiei acestor 
afectiuni??, în care perturbările instrumentale 
de naturá afazicá, apraxicá sau agnosticá 
rámán foarte marginale; iv) studiile experi- 
mentale la animal, în special la maimuţă, au 
arátat cá leziuni limitate ale nucleului caudat 
provocau perturbari comportamentale?? ana- 
loage celor observate dupá leziunea directá 
a cortexului prefrontal, sugeránd o continui- 
tate functionala intre ganglionii bazali și ari- 
ile asociative frontale“. 

Rolul cognitiv al ganglionilor bazali la om 
a fost stabilit recent, în mod principal por- 
nind de la observația comportamentală și 
neuropsihologică a pacienților atinși de boli 
degenerative cu predominanta subcorticală 
sau leziuni focale ale ganglionilor cenușii. În 
privința afecțiunilor degenerative, noi ne-am 
limitat in: mod voluntar la parkinsonienii 
non-dementi, pentru că leziunile sunt aici 
considerate ca pur subcorticale (vezi mai jos) 
și pentru că tulburările cognitive și compor- 
tamentale observate în alte afecțiuni, ca para- 
lizia supranucleară progresivă sau coreea 
Huntington vor fi descrise într-un alt capitol. 
Noi vom prezenta, în primul rând, con- 


tributiile respective ale bolii Parkinson și ale 


leziunilor focale, pentru a izola sindromul neu- 


„ ropsihologic asociat atingerii ganglionilor bazali, 


ceea ce va permite, ulterior, să se discute rolul 
potential al acestor structuri în organizarea comi- 
portamentului uman. 


2 | 


^ "TULBURĂRI COGNITIVE SI 
. COMPORTAMENTALE ALE 
PACIENTILOR PARKINSONIENI 
NON-DEMENTI 


Studiul acestor pacienți permite să se 
izoleze perturbări, despre care se presupune 
că sunt legate de atingerea masivă a sis- 
temului dopaminergic nigro-striatal, carac- 
teristic pentru această afectiunef. in mod 
general, eficiența intelectuală și activitățile 
instrumentale sunt respectate??#%1, Anumiți 
autori, totuși, au descris: tulburări de denu- 


mire??, un limbaj spontan, câteodată mai 
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putin informativ ca cel al subiecților de con- 
“trol, de aceeași vârstă? și câteva dificultăți 
-sintaxice?!, dar dificultátile lingvistice privesc 
mai ales articularea care e imprecisă, cu o 
voce monotonă și variaţii bruște de debit, 

În fapt, tulburările cognitive afectează în 
mod special funcțiile vizuospatiale, mnezice 
si executive. O stare depresivă este frecventă 
și poate să contribuie la mr tulburärilor 
cognitive e. 


2.1. 


Funcţii vizuospatiale 


Tulburări vila au fost descrise la 
pacienţii parkinsonieni (tabelul 16-1), Natura 
lor rămâne discutată, dat fiind faptul că sunt 
observate în activități care au componente 
motorii“ sau care necesită o planificare”, 
flexibilitate mentala*®? sau autoelaborare de 
strategii mentale în- absența reperelor 
externe, Anumiți autori continuă să crea- 
dă în existenţa în boala Parkinson a tulbu- 
rărilor vizuospatiale specifice, care ar fi 
legate de o disfunctie parietală, ipotetica®. 
Altii, din ce in ce mai numerosi, atribuie 
aceste tulburări atingerii funcțiilor execu- 
tive? sau unei diminuäri a resurselor 
atentionale!* de origine subcorticală, pentru 
că tulburările vizuospatiale dispar când 'aces- 
te variabile sunt controlate!” 


“TABELUL 16-1 
Tulburări vizuospatiale ale pacienților 
parkiusonieni »on-demenfi 
Probe perturbate 
Boller si colab.%; mmn 
si colab.” adm si colab.%; 
Girotti si colab.” Lavernhne si 
colab.!? 
Bowen si colab."!; Pirozzolo si 
colab 13; Hovestadt si colab.’ 
Orientarea personulă Bowen si colab. | 
Rotatia mentală 


Orientarea liniilor 


Orientarea sputiald 


Ovebode. si colab. M. 
Ransmayr si colab.15 
Anticipația spațială Stern si colab. % 


M. 
VI RE oem twm ul 


Memorie. explicitá 


Tulburările de memorie sunt frecvente?? 
chiar in stadiul timpuriu?!, Memoria pe ter- 


TABELUL 16-il 
Tulburări de memorie ale pacienților parkinsonieni 
non-dementi 
Probe perturbate 
1) Memoria de lucru 
- paradigma lui Sternberg Wilson si colab 53; 
i Ransmayr si colab, - 


Tweedy si colab. 35. 
Cooper si ag 


- procedeul Brown- 
Peterson 
- vizuospatialà Bradley si colab. 
Lange $ si colab.*5 
2) Învățare si rapel 
Pirozzolo și colab 
El Awar si colab.*9: 
| Cooper si Pw i, 
Pillon si colab. 


- povestiri si cuvinte 
cuplate 


- achizitia de liste de Weingartner si colab,” 


cuvinte. 
Taylor și colab. 2! 
Caltagirone si colab fe 


15 cuvinte ale lui Rey 


Della Sala si colab.! 


Helkala si colab,? 
Massman si colab." 
Taylor și colab. 
Pillon și colab.? 


- rapelul selectiv al lui 
‘Buschke 
testul California 


testul lui Grober și Pillon si colab.? 


Buschke 
3) Învățarea asociativă Goldenberg, și ab. 
conditionald Taylor si colab.** 


4) Organizarea temporală 


Freedman și colab.” 


- răspunsuri diferite 
Partiot și colab.70 


Sagar si colab! 


- ordine cronologica 
Vriezen și colab 7? 


- memorie à sursei Taylor si colab! 

5) Invatare procedurală 

Harrington si colab.” 
Saint-Cyr si colab.” 


- urmărire motorie 


- turul Toronto 


men scurt « prezervată, când studiul ei se 
limitează la repetarea pasivă a unor serii de 
cifre”! sau la împungerea unor secvenţe de 
cuburi. Ea este, dimpotrivă, perturbată (tabe- 
lul 16-11): i) dacă testul propus necesită ma- 
nipularea activă a unor serii de stimuli, ca în 
paradigma lui Sternberg, în care subiectul 
trebuie să decidă dacă cifrele care apar pe 
ecran aparțin sau nu unei serii, pe care tre- 
buie să o menţină în memoria pe termen 
scurt; ii) dacă subiectul trebuie să inhibe 
stimuli interferenti ca în procedeul lui Brown 
și Peterson, în care trebuie să mențină sti- 
muli in memorie, redlinind un test distractiv 


"Ac 
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destinat sa impiedice autorepetarea acestor 
stimuli; sau încă iii) dacă subiectul trebuie. să 
autoorganizeze acești stimuli, ca într-o probă 
de memorie spațială, în care trebuie să 
cerceteze jetoane albastre ascunse în cutii 
repartizate pe un ecran de calculator. Toate 
probele pente fac să intervină memoria 
de lucru 
Memoria secundară sau pe termen lun 


este de asemenea deficitară (tabelul 16-11), 


dar numai în probele care cer o organizare 
activă a materialului de memorizat (inváta- 
rea asociativ conditionalä) sau. organizarea 
temporală. a stimulilor. Procedeul Grober și 
Buschke?6, care folosește aceiași indici cate- 
goriali pentru a controla encodajul ; și rapelul 
indicat al stimulilor de memorizat, permite 
să demonstreze la pacienţii parkinsonieni o 
disociatie spectaculară într-o evocare liberă 
perturbată, sugerând, o utilizare deficientă a 
proceselor mnezice, și: o evocare indicată 
normală, arătând o conservare relativ corec- 
tă a datelor de memorizare. Această folosire 
defectuoasă a proceselor mnezice în boala 
Parkinson este asociată cu atingerea func- 
țiilor executive?? si ar rezulta dintr-o dis- 
functionare a lobilor frontali. 
Memoria amintirilor vechi ar fi perturbata 
numai în organizarea lor RATE la 
parkinsonienii non-dementi?? 


e 


Memorie proceduralá 


Striatum-ul a fost implicat, “pornind de la 
datele experimentale obținute la animal, într-o 
altă formă de memorie zisă procedurală, în 
care achiziţia este obținută în mod automat 
prin simpla repetare a testării si se manifestă 
numai printr-o ameliorare obiectivă a per- 
formantei, fara ca intervenţia proceselor 
conștiente să fie necesară, nici în stadiul. de 
achiziție nici în cel de rapel75, Procedeele 
lingvistice (amorsare prin repetiție și lectură 
în oglindă) par Be fate: la pacienţii par- 
kinsonieni non-dementi?380, Dimpotrivă, î în- 

vatarea motorie (probele de urmărire a stimu- 
lilor in mișcare), perspectiva (adaptarea pris- 
matică) sau cognitivă (turul, Toronto) arată 
perturbari, ; a căror natură rămâne. de inter- 
pretat*7?, dar care ar putea sá implice gan- 
glionii bazali 1 in achizitia de comportamente 
de rutină, așa cum vom discuta mai departe. 


24. 


Funcţii executive 


„Perturbările funcţiilor executive apar foarte 
„precoce în boala Parkinson27*!, Aceste: funcţii 
integratoare îmbracă ansamblul proceselor 
cognitive necesare realizării de testări com- 
plexe necesitând: i) analiza, menținerea în 
memoria pe termen scurt și tratarea secven- 
tiala a informaţiilor; ii) elaborarea unui plan 
bazat pe o strategie autoelaborată; iii) capaci- 
tatea de a schimba planul în funcție de modi- 
ficările mesajelor din mediul înconjurător; iv) 
inhibitia răspunsurilor non-pertinente legate 
de stimuli de interferență sau de distragere; 
v) menţinerea programului de ráspuns pana 
la realizarea lui completa®?, 'Aceste procese 
pot să fie studiate prin probe variate, care 
toate necesita, in grade diverse de elaborare, 
"menţinerea si'adaptareà de reguli de com- 
portament. Cele: mai multe din aceste. testări 
sunt perturbate la pacienţii: v dee 
en „vea 16-I11). : 


5 


Dispoziti ie si personalitate 


„Depresiunea. e frecventă în boala Parkin- 
son, in care: prevalența sa a fost estimată în 
jur de 50%. Ea poate să. preceadă apariţia 
tulburărilor motorii, ceea ce ar fi în favoarea 
unei origini endogene. Severitatea sa nu este 
totuși proporțională cu gravitatea bolii, ceea 
ce sugerează intervenția altor factori, mai 
ales reactivi. Numai depresiile severe, care se 
întovărășesc de un hipometabolism in cor- 
~texul frontal la. tomografia prin emisiune de 
pozitroni’, ar avea o influență asupra tul- 
-burarilor cognitive: performanta pacientilor 
deprimati ar fi inferioará aceleia a „pacienților 


nedeprimati, în probele care pun în joc rapi- 


ditatea motorie sau. functiile executive”. 

Dată fiind această influenţă — a depri- 
márii, pacientii deprimati sunt 7 n general 
exclusi din toate studiile de ene vizand 
tulburarile cognitive ale: pacienților parkin- 
sonieni. 

Modificárile personalitatii, apatia si inertia, 
au fost puse in relatie cu disfunctia gan- 
glionilor bazali si cu'a'buclelor «cingulará 


„anterioară» si «orbito-frontală»1%. Rigiditatea 
și hipercontrolul ar caracteriza peisonalitatea 
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TABELUL 16-11: 
Tulburări ale funcțiilor executive ale pacienților 
E. parkinsonieni non-dementi à; 
Procese perturbate 
1) Elaborarea 


- clasamentul 
Wisconsin 


. Bowen şi colab.5; 
Lees si Smith; 
+ . A 5 
Gotham si colab.®; 
Pillon si colab.27 
- aranjarea imaginilor Sullivan și colab.8 
. . . 9 
+ turul Londrei: Morris si colab? 
- învățare discriminanta © Channon și colab.57. 
- elaborarea de reguli Partiot si colab.7? 
2) Flexibilitatea ; 
- clasamentul 
Wisconsin 


Caltagirone si colab.59; 
Canavan si colab.5 


- clasamentul categorial Cools si colab.9? 


- Trail Making | Pirozzolo si colab 43; 
f^ | Hietanen si colab.” 

- Stroop Brown:si Marsden’! 

- Odd Mun Out 


- învăţare discriminantă 


Richards si colab? 
Downes și colab.?5; 
Owen si colab”! 
Gothman si colab.5; 
Downes si colab. 


- evocare lexicală 


3) Mentinerea 


- clasamentul 


Bowen si colab, | 
Wisconsin 1 


Taylor si colab. 
+ Stroop | Hietanen si colab.?? 
* Odd Man Out 


- evocare lexicală. 


Flowers și colab.** 
"Lees et Smith; 1 
Goldenberg, și colab.^5; 
Pillon si. colab.?7; 
| Stam şi colab.” 
iii ct dl Sa i ai 


premorbidă a parkinsonienilor!?! și ar fi le- 


gate de disfunctia sistemelor dopaminergi- 
cel?” Halucinatii, in special vizuale, iluzii, 
delire mai mult sau mai puţin structurate, 
hipersexualitate- sunt complicaţii : asociate 
tratamentului cu. levodopa :sau cu agonisti 
dopaminergici 1%, $ | 

In pofida diversităţii lor aparente, tul- 
burările cognitive descrise în boala Parkin: 
.$On, ar putea să fie legate de atingerea prin 
aceleași procese fundamentale. De exemplu, 
Bowen și colab 53 sugerează că o lipsă de 
flexibilitate comportamentală și cognitivă ar 
Putea să justifice în același timp dificultăţile 
de adaptare a regulilor de comportament la 
modificările mediului exterior și-a unei per- 
formante defectuoase în probele vizuospa- 


tiale. Potrivit lui Taylor și colab.?! o inapti- 
tudine de a elabora si de a utiliza in mod 
spontan strategii, ghidate de reprezentări 
interne, ar putea să explice la fel de bine di- 
ficultátile rapelului ca si tulburárile rezolvarii 
de probleme. 

Pentru Brown’, perturbarea responsabilă 
de tulburările cognitive ale pacienților parkin- 
sonieni non-dementi ar fi o diminuare a re- 
surselor atentionale și a controlului atenţiei. 
Toate aceste interpretări conduc în mod mai 
mult sau mai putin explicit la o disfunctie 
frontală care ar fi responsabilă ea singură de 
perturbările observate în testările cognitive 
variate. Mise. 

Aceastá disfunctie a lobilor frontali ar 
rezulta din leziunea nucleilor cenusii frontali. 
Descrierea recentă la primate de bucle para- 
lele, care leagă nucleul caudat de regiunile 
frontale dorso-laterale, orbitale și cingulare 
anterioare, prin intermediul talamusului, 
întărește această ipoteza!, 

Care ar putea fi în aceste condiţii rolul 
specific al ganglionilor bazali? Un mod de a 
aborda această întrebare este de a studia per- 
turbările secundare leziunilor focale limitate 
ale diferiților nuclei (nucleul caudat, globus 
pallidus, putamen). 
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" 3 
TULBURÁRI COGNITIVE SI 


` COMPORTAMENTALE ALE PACIEN- 


TILOR CU LEZIUNE FOCALĂ A 
GANGLIONILOR BAZALI 


on. 


Generalitati 


Eficiența intelectuală 


^ 


globalá a acestor 
pacienti este in general normala (tabelul 16- 
IV). Ea poate să fie câteodată ușor diminu- 
ata, probabil din cauza inertiei, pentru ca 
stimulările examinatorului în cursul exa- 
menului neuropsihologic ameliorează perfor- 
manta‘, 
Daca tulburarile limbajului, calificate de 
afazie subcorticala, au fost observate in lezi- 


i t 12 
unile focale a unor structuri ca talamusul!"?, 


numai o lipsă a cuvântului este în general 
pusă în evidenţă în leziuni limitate la gan- 
glionii bazali!!%114. Tulburări ale vorbirii si 


\ 
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-TABELUL 16-IV i 
Efi cenița intelectuală a pacienților cu leziuni focale : 
ale ganglionilor bazali 

Leziuni palidale bilaterale 
- eficiență normală Mos "min 
WAIS-V (5 cazuri/8); 
PM 38 (8 cazuri/8) 
WAIS (1 caz/1) 
'MMS (5 cazuri/5); 
WAIS-V (5 cazuri/5); 
PM 38 (5 cazuri-5) 


- Laplane si colab.17 


„= Strub și colab.!?? 


- Défontaines si colab.! 


- Ali-Chéril si colab.!°°. WAIS (12 cazuri/2); 
H^) AC. [^ |: PM 38 (2. cazuri/2) 
Leziuni caudate bilaterale 
- eficiență normală 

- Habib si Poncet!” 
110 


WAIS (2 cazuri/2) 
- Trillet și colab. WAIS (3 ri 
- eficiență perturbată | 

- Richfield si colab.!98 - 
Leziuni caudate unilaterale 
- eficiență normală 


- Mendez si colab.!^ 


WAIS a caz/1) 


MMS (11 cazuri /22) 
MMS (6 cazuri /6); 
WAIS (6 cazuri /6) 


- Godefroy și colab.!!! 


scala de inteligență Wechsler 
adulți; V = scală verbală; PM : 
sive Raven; MMS = 


pentru 
matrice progre- 
> Mini mental state Folstein 


perturbari semantice complexe au fost obser- 
vate în urma leziunilor hemoragice!!5117 sau 
chiar a unui infarct al nucleului” caudatiiă, 
dar atingerea substanței albe!!! pare a juca 
un rol critic în apariția unor astfel de tulbu- 
rări ale limbajului. Dimpotrivă, neostriatul 
intervine în articulare și contribuie la viteza 
de execuție, la volumul vocii și probabil la 
inițierea expresiei lingvistice, aceasta cu toate 
că disartria, disprozodia, hipofonia și palila- 
lia pot să apară ca. urmare a leziunilor gan- 
pon bazali!!?. 
O apraxie melokineticá a máinii stângi - a 
fost observată!%, dar activităţile praxice sunt 


în general normale’, 


O neglijență a hemispatiului stâng a fost 
observată într-un caz de leziune hemoragică 
a striatului și a substanței albe adiacente 
confirmată prin studiu anatomo-patologic!?9, 
E vorba, totusi, de un fapt neobisnuit, cáci o 
neglijentá nu este in general observata in le- 
ziunile structurilor subcorticale, decát atunci 


când talamusul!21122 sau capsula internă 1418 
sunt interesate. prin leziune. 

- Aceste date confirma: în “ansamblul lor 
concluziile din observarea pacienților parkin- 
sonieni: ganglionii bazali par să intervină 
putin in eficiența intelectuală bazală și în 
activitățile instrumentale, lingvistice și spa- 
tiale. Dimpotrivă, sunt observate perturbări 
specifice privind memoria: explicită ș și proce- 
durală și funcțiile executive în cursul atin. 
gerii focale a acestor structuri. |. . 

3:2* TA 
SELLE t amant TIRE T 
Tulburári de memorie explicitá 

Pacienţii având o leziune focală a gan- 
glionilor bazali prezintă tulburări de memo- 
rie explicită16,17,110,114,124, în special când e 
implicat nucleul caudat!. Recunoașterea este 
în general prezervată, contrastând cu un ra: 
pel liber sărac, așa cum s-a demonstrat după 
leziunea nucleului caudat!®, În acest studiu, 
pacienții se comportau ca și cum informația 
de memorizare era menţinută, dar nu putea 
să fie regăsită. În acord cu această ipoteză și 
cu rezultatele obținute la pacienții parkin- 
sonieni, folosirea acelorasi indici semantici in 
situația de encodaj si de rapel, după pro 
cedeul lui Grober si Buschke”®, ameliorează 
in mod considerabil Dar pentru că 
rapelul indicat este normalt. Aceste rezultate 
implica striatul, si in mod special nucleul 
caudat, in organizarea si folosirea procesului 
de rapel. 


3.3: 


“Tulburări de memorie procedurală 


Memoria procedurală este încă foarte pu- 
tin studiată în leziunile focale ale ganglio- 
nilor bazali. Câteva observații clinice sublinia- 
ză totuși rolul acestor structuri în activarea 
comportamentelor de rutină. Pacienţii au 


dificultăți de scriere, de semnat sau de dac 


tilografiat. Un fost dansator profesionist nu 


mai era capabil să: danseze, nici să-și con- 


ducă mașina în mod automat. si non- -consti- 
entl#. intr- -un studiu in curs, noi am obser- 
vat deficite in probele de lecturá in oglindă 
și de reacţii seriale la pacienţii cu leziune 


focală a nucleului caudat sau a palidum-ului, — 


în timp ce numai testarea urmăririi motorii 
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“era perturbată la un pacient a cărei leziune 
era limitată la: putamen?6, Aceste rezultate 
sugereazá cá ganglionii bazali intervin in 
achizitionarea si automatizarea de proceduri 
noi si in activarea si mentinerea comporta- 
mentelor de rutiná, in acord cu un studiu 
metabolic recent, care aráta o activitate cres- 
cutá a ganglionilor bazali in timpul activárii 


unei secvențe de miscári!??, 


3.4. 


Tulburári ale functiilor executive 


Functiile executive sunt perturbate. Rezol- 
varea problemelor lui Luria, care necesita 
elaborarea de algoritme a cáror complexitate 
crește progresiv, este afectată la acești paci- 
enti", dar atingerea proceselor foarte diver- 
se, incluzând inerția comportamentală, poate 
să explice acest deficit. Testul de clasament 
Wisconsin care evaluează capacităţile de 
elaborare, de menţinere și de modificare a 
regulilor este perturbat la cei mai multi din 
pacienţi !6.107.109126, dar nu la toți, Gre- 
selile sunt aici mai degrabă non-perspectivet. 
ntr-o altă probă de clasament, pusă la punct 
de Delis și colab.1%, pacienţii sunt capabili să 
înțeleagă și să execute regulile enunțate de 
examinator. Ei au dimpotrivă dificultăți 
moderate pentru elaborarea și utilizarea 
spontană a acestor reguli, și mai ales difi- 
cultáti mai severe pentru a deduce pornind 
de la clasamentul examinatorului, regula care 
a fost folositá*. Testul Stroop, în care pacien- 
tul trebuie să inhibe tendinţa naturală de a 
citi numele culorilor cu care aceste cuvinte 
sunt scrise, arată o scădere a performanţei la 
Pacienţii cu leziuni bipalidale!?? sau stri- 
atale’, Această, sensibilitate anormală la 
interferență poate să fie interpretată ca o 
diminuare a controlului intern al atenţiei. 
Eroarea lexicală e diminuată în leziunile gan- 
glionilor bazali17:106,109,110,114 sugerând cá 
strategiile de cercetare a memoriei pe termen 
lung la acești pacienţi sunt defectuoase. 
Astfel, flexibilitatea reactivă cerută de modi- 
ficările de reguli în cursul încheierii testului 
de clasament Wisconsin!?8, nu ar fi singura 
atingere. Ganglionii bazali ar interveni de 
asemenea în flexibilitatea spontană, pusă în 
Joc în probele de generare a cuvintelor 
"cepánd cu o literă determinată. Com- 


portamentele patologice de prehensiune, de 
utilizare si de imitare?! sunt, dimpotrivă, rar 
observate!^!5, Ansamblul acestor rezultate 
sugerează că tulburările funcţiilor executive 
sunt mai limitate în leziunile ganglionilor 
bazali decât în cele ale cortexului frontal și 
depind de asemenea de atingerea prin pro- 
cese diferite. 


3.9, 


Pierderea autoactivárii psihice 


Perturbárile comportamentale pot să con- 
tribuie la dificultățile cognitive ale pacienților 
cu leziune focalá a ganglionilor bazali. Acesti 
pacienti sunt apatici si putin interesati de 
starea lor, chiar în absenţa tulburărilor mo- 
torii, mai ales dacă leziunile sunt bilaterale 
și ating pallidum. Potrivit lui Laplane și 
colab.!? această inertie este caracterizată de o 
severă reducere a activităţii spontane care 
poate să fie momentan compensată de o 
stimulare exterioară. Pacientul are tendința 
să rămână în același loc toată ziua, așezat 
într-un fotoliu sau alungit pe patul său, 
neluând nici o inițiativă, necitind, răspun- 
zând întrebărilor prin răspunsuri scurte, dar 
adaptate. Ali-Cherif și colab.!% raportează 
cazul unui pacient rămas timp de o jumătate 
de oră cu o tigaretà stinsă în gură. Întrebat 
asupra ceea ce face, el răspunde: «Astept fo- 
cul». La întrebarea: «Cui i l-aţi cerut?» el răs- 
punde: «Nimănui». Trillet și colab.!!? descriu 
un pacient care rămâne 45 de minute imobil, 
cu mâinile așezate pe o mașină de tuns 
iarbă, total incapabil să înceapă cea mai mică 
activitate. Acest «blocaj kinetic» dispare in- 
stantaneu când fiul său îi cere să înceapă 
tunsul ierbii. Acești pacienţi descriu o absen- 
ti de activitate, chiar în viata lor mentală: 
«Mintea mea e goală, este ca o pagină albă» 
observă un pacient, care nu era capabil să 
scrie sau să participe la activități sportive 
decât dacă era incitat să o facäl*?. Această 
dezordine mentală si comportamentală a: fost 
interpretată ca o «akinezie psihică» sau ca o 
«pierdere de autoactivare psihică», pentru a 
atrage atenţia asupra rolului specific al gan- 
glionilor bazali în activitatea comportamen- 
tului si a vieţii mentale. Acest sindrom a fost 
descris în leziunile focale ale globus pallidus 
după anoxie!7 sau hemoragie bilaterală!” a 


WO 


: Sindroame de localizare 


nucleului caudati după leziune vasculară 
(ischemie, hematom sau lacune)!0%110, El a 
fost de asemenea observat în leziunile bilate- 
rale ale talamusului, în urma unui infarct 
talamo-peduncular. paramedian! sugerând 
că atât complexul striato-palidal cât și tala- 
musul fac parte dintr-un circuit neuronal im- 
plicat în activitatea psihică si comportamen- 
tală. În mod invers, o hiperactivitate, o im- 
pulsivitate și explozii caracteriale violente au 
fost puse în evidenţă în leziunile care ating, 
în principal, regiunea ventro-mediană a nu- 
cleului caudat!9108124 - regiune care se ` pro- 
iectează pe fata orbitară a cortexului peri- 
frontal}, Pai ai le: 
Pierderea «autoactivării psihice»: intere- 
sează de asemenea afectivitatea, caracteriza- 
tă de slăbire, o anhedonie și o diminuare a 
răspunsurilor emotionalel710 Întrebat asu- 
pra morții accidentale a unui membru apro- 
piat al familiei sale, 'survenită cu putin timp 
‘mai înainte, un pacient are o reacție emotio- 
nală normală, dar întrebat: putin mai târziu 
asupra. evenimentelor importante ale vieții 
sale recente, el nu menționează acest deces și 
se comportă ca si cumiar fi incapabil să 
evoce in mod spontan aceasta reprezen- 
tarel??. Această aparentă indiferență afectivă, 
absenţa proiecției în viitor, lipsa de interes 
pentru anturaj, sărăcia conținutului de idei, 
pot face să se evoce o stare depresivă după 
criteriile DSM-III-R. Existenta-unui hipome- 
tabolism frontal in cele două tipuri de: tul- 
burări!71%5 pot să contribuie la întreținerea 
confuziei. Totuși, pierderea “autoactivarii" 
afectelor nu se intováráseste de sentimente 
de tristețe, de abandon, de ‘disperare, si 
pacienţii nu-și exprimă intenţia de a se:si- 
nucide. Dimpotrivă, ei se arată in: general 
putin preocupați de inactivitatea. lor si con- 
secintele .sale familiale și profesionale. În 
timp ce melancolicii sunt mácinati de «gân- 
duri negre», pacienţii atinși de o pierdere de 
autoactivare psihică «sunt frámántati de 
vid»!?3, Veritabile stări depresive pot, totusi, 
sa fie observate in leziuni ale ganglionilor 
bazali, probabil legate de o atingere asociată 
a sistemelor. aminergice ascendente!, | 
Indiferenta afectivă și anhedonia pot de 
asemenea să permită evocarea formelor ne- 
gative de schizofrenie, în care ele constituie 
simptome esențiale. Dar în leziunile focale 


ale ganglionilor -bazali, nu există. nici ele. 
mente delirante nici veritabile tulburări ale 
cursului gândirii.:Nu au. fost descrise semne 


evocatoare ale psihozei decât la.o femeie 


atinsă de o leziune a nucleului caudat, care 
devine foarte neîncrezătoare cu privire la un 
vecin, exprimă frică, excesivă cu privire la 


microbi și aude voci prin intermediul dis- 


curilor sau al casetelor!6, | 
Inertia si slábirea afectelor sunt adesea 
observate in leziunile ganglionilor bazali. Ele 
pot să apară un anumit timp după surve- 
nirea leziunii, dar apoi'ele rămân stabile. La 
primul pacient descris de Laplane și colab.!?, 
tulburările au survenit la câteva luni după 
coma inițială, dar nu au evidenţiat nici-o 
schimbare în timpul unei urmăriri de 12 ani. 


Aceste tulburări nu sunt comunicate, totuși, 


într-un anumit număr. de observaţii de lezi- 
uni ale pallidum-ului?1?8, ale nucleului cau: 
dati? sau ale putamenuluil#, Două inter: 
pretări pot să explice această absenţă: i) ele 
sunt adesea subtile, și pot fi ignorate, dacă 
nu sunt căutate in mod sistematic; ii) severi- 
tatea lor poate să depindă de etiologia leziu- 


nilor, de localizarea lor precisă, de întinderea 


lor, de intensitatea lor, care nu sunt totdea- 
una ușor de apreciat pe imaginile neuroradio- 
logice, din momentul examenului în raport 


cu survenirea lor și toleranța anturajului la 
aceste modificări comportamentale. Apariţia 


lor ar implica atingerea pallidum-ului inferi- 


or sau ventral“, care primește proiecţii de la 


striatul ventral și face 


parte din bucla «cin: 
gulară anterioară». | , 


3.6. 


„Activităţi stereotipe și compulsiuni 

Activităţile stereotipe sunt observate la pa- 
cientii care prezintă leziuni focald ale gangt- 
onilor bazali (tabelul 16-V). Ele pot să fie men- 
tale, ca arithmomania", număratul mental al 
tuturor obiectelor din vecinátate!?!, repetarea 
de fraze impuse (Laplane si colab.!”, cazul 7), 
sau coprolalie!%. Ele .pot să fie motorii sau 
gestuale, ca de pildă strigăte, mișcări repe- 
tate ale degetelor, bătăi de mâini. Câteodată, 
repetarea unei mișcări pare a fi datorată 
imposibilității de a opri un program în des- 
fășurare. O pacientă continuă să toarne supă 
până ce. soțul ei îi imobilizează brațul (La- 


-plane si colab.", caz 5); cand examinatorul 
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TABELUL 16-V t 

Activități stereotipe asociate cu leziuni focale ale 

1 | ganglionilor: bazali z^ 
————————————— 

Laplane și colab.” ; 
cazul 1 (GP x 2; - 

NCD) p 


‘arithmomanie, 
miscari ale degetelor, 
manevrarea , | 
întrerupătorilor . : 
arithmomanie m 
“pictarea aceluiași — 
peisaj 
dificultatea de a .. 
opri un program | 


- cazul 2 (GP x 2). ; 
- cazul 3 (GP x 2) © 


cazul 5 (GP x 2). 


cazul 6 (GP x 2) 
^o  nianevrarea 
intrerupátorilor : 
cazul 7 (GP x 2). privirea ceasului, 
Ali-Chérif si colab.!^* y I As 
- cazul 1 (GP x 2) coprolalie cu teme 

l sexuale ~ i 

cazul 2 (GP x 2) colectionism, | 

, “aranjament! :! 

Trillet si colab.!!? LAE | | 

- cazul 1 (NC x 2; Put. G) sugerea indexului; 
pedalaj, 
arithmomanie, 
plimbare, grataj, 

| bruxism 

Penisson-Besnier si colab," 

-1 caz (NC x 2). . arithmomanie. 

Weilburg si colab.!?? 

- 1 caz (NC G; Put. G) 


- cazul 2 (NC x 2; 
Put. x 2) 


spălatul mâinilor, 
i arithmomanie , + ; 
Desi și colab.!4! l 
-dì caz (GP x 2) arithmomanie, 
fredonare ` 
Maragamore si colab.1%2 | ndi: 
- 1 caz (NCD) mișcarea mâinilor și 
"braţelor 

Pulst și colab.!? 5 veo 
` l caz (GP x 2; Put. x 2; | coprolalie; strigăte 


NC x 2): tf 
Williams si colab," 
-l caz (NC x 2; Put. D) 
GP = globus pallidus; NC = nucleu caudat; Put. = puta- 
men; x 2 = bilateral; G = stânga; D = dreapta — 


mișcări ale degetelor 


aplaudä rapid de trei ori în faţa unui pacient 


ȘI !1 cere să facă același lucru, acesta inițiază: 


un program automat de aplaudat, pe care fi 
vine greu să-l întrerupă, depășind numărul 

e lovituri cerut. Acest «semn al aplaudării» 
este o bună exprimare a atingerii complexu- 
lui striato-pallidal!?5, El este în mod constant 
observat in paralizia supranucleará progre- 
siva® Leziunea ganglionilor bazali ar impie- 


motor in:desíásurare :: 
„recitarea alfabetului, | 


„numărarea cuvintelor. - 


dica cortexul frontal de a-și exercita rolul său 
de feedback negativ si de a inhiba aceste com- 
portări automate, mai mult sau mai putin 
complexe. 

Activităţile stereotipice asociate leziunilor 
ganglionilor bazali pot să evoce un sindrom 
obsesivo-compulsiv, răspunzând criteriilor 
DSM-III-R. Totuși, ele nu au în mod obisnuit 
un caracter ritual; ele sunt efectuate fără 
spaimă; subiectul deși conștient de caracterul 
lor absurd, nu luptă împotriva desăvârșirii 
lor. Personalitatea pacienților, evaluată în 
MMPI, nu evidențiază o anomalie notabilă. 
Rorschach-ul reflectă numai slăbirea 
afectelor!7. Scorul pe o scală de obsesie- 
compulsie, perturbat in boala Gilles de la 
Tourette", este-normal la pacientii cu lezi- 
une focalá a ganglionilor bazali, în timp ce 
ei prezintă o arithmomanie sau mișcări com- 
pulsive ale degetelor. 

Acest ansamblu de observaţii implică gan- 
glionii bazali în controlul si inhibitia com- 
portamentelor automate si a activităților 
stereotipe. | 


4 


INSTRUMENTE NECESARE 
EXPLORĂRII TULBURARILOR 
COGNITIVE $1 COMPORTAMENTALE 
ASOCIATE CU ATINGEREA 
GANGLIONILOR BAZALI 


Asa cum arată tabelele 16-11 si 16-III, 
majoritatea probelor sensibile pentru o dis 
funcţie frontală pot să fie perturbate în leziu- 
nile ganglionilor bazali. Explorarea neuro- 
psihologică va trebui deci să se sprijine pe 
un număr rational de probe care evaluează 
funcţiile executive (tabelul 16-IH) și folosirea 
proceselor mnezice (tabelul 16-11). Eficiența 
globală va putea, conform timpului disponi- 
bil, să fie evaluată prin WAIS sau printr-o 
scală. mai scurtă, scala de evaluare a 
dementei a lui Mattis110 fiind cea mai bine 
adaptată leziunilor subcorticale. 

Comportamentul: pierderea autoactivării 
psihice, lentoarea, anhedonismul, activitățile 
compulsive (tabelul 16-V), va trebui de 
asemenea să fie evaluat gratie unor scale 
adecvate. Dispozitia psihică va trebui să fie 
controlată. 
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ROLUL POTENTIAL AL GANGLIONI- 
LOR BAZALI ÍN ORGANIZAREA 
COMPORTAMENTULUI UMAN 


Modificările cognitive și comportamentale 


asociate leziunilor focale sau degenerative ale. 
ganglionilor bazali sugerează implicarea lor. 


în procesele specifice: activarea psihică, ela- 
borarea și menţinerea de strategii cognitive și 


de programe comportamentale, intervenția în pro-: 


cesul de rapel, automatizarea procedurilor cogni- 


tive și motorii. Dat fiind că multe din aceste: 
procese sunt considerate ca fiind sub depen- 
denta lobilor frontali, noi vom discuta inter-. 
pretarea următoarelor: i) mai întâi ipoteza, 


actualmente clasică, a unei continuitati 
funcționale a circuitelor striato-frontale; ii) 
ipoteza mai precisá a unei complementaritati 


funcționale a cortexului prefrontal și a gan-. 


glionilor bazali, aceștia din urmă având un 
rol mai specific în: a) tratarea senzoriomotorie 


a. informației; b) menținerea unei strategii; 
c) memoria procedurală cum o sugerează. 


cercetările cele mai recente. 


5.1. 
———————  —— Y 


Ipoteza unei continuitäti funcţionale a 
„circuitelor striato-frontale - 
Structurile frontale și structurile subcorti- 
cale funcționează în mod serial de la cortex 
la subcortex, provocând aceleași perturbații 
oricare ar fi nivelul luat in.consideratie!?7. 


Această ipoteză e compatibilă cu punerea in: 


evidență a unui hipometabolism frontal 
observat la pacienții cu leziuni bipalidale!? si 


cu descrierea de circuite striato-frontale la 


H i 5 . . H 
primate!95, Cinci bucle independente, para- 


lele și recurente; au fost propuse, fiecare 


interconectând arii specifice ale cortexului 
prefrontal cu subregiuni restrânse și bine de- 


finite ale ganglionilor bazali. Rolul funcțional 


al acestor circuite este destul de bine stabilit 
pentru buclele! «motorii»: și «oculomotorii», 
dar rămâne în parte nedeterminat pentru alte 
bucle, desemnate numai prin proiecţiile lor 
frontale: dorso-lateralä,: «orbito-frontală», 
«cingulară anterioară». | 

Dat fiind rolul funcțional al acestor arii 


frontale de proiecție, este probabil ca aceste. 


bucle să intervină în procesele cognitive, 


comportamentale si! motivationale com. 
plexe!%. Circuitul «dorso-lateral» ar fi implicat 
în planificarea și flexibilitatea comportamentală; 
disfunctionarea sa ar perturba funcțiile executive, 
Circuitul «orbito-frontal» ar contribui la inhi- 
barea interferenfelor și autonomiei personale; dis- 
funcționarea lui ar antrena activități compulsive 
și o dezinhibitie. Circuitul «cingular anterior» ar 
interveni în motivarea si inițierea comportamen- 
tului; disfuncționarea lui ar fi la originea 
«pierderii de autoactivare psihică»... - 
Tulburări psihiatrice, ca depresia, obsesi- 
ile, compulsiile, au fost asociate cu atingerea 
acestor circuite™®. Similitudinile aparente 
între aceste tulburări psihiatrice și tulburările 
afective și comportamentale asociate atingerii 
ganglionilor bazali, trebuie, totuși, să fie con- 
siderate cu prudență, pentru cá trăirea 
subiectivă, durerea morală, tristețea si anxi- 
etatea, caracteristice tulburărilor psihiatrice, 
sunt în general .absente în leziunile gan- 
glionilor bazali. Trebuie deci să se adinită că 
elementele depresive observate la anumiţi 
pacienţi parkinsonieni, în anumite leziuni ale 
nucleilor cenușii centrali ai emisferei stângi, 
nu sunt consecința disfunctionärii exclusive 
a complexului striato-palidal, dar fac să in- 
tervină alti factori, ca elementele reactionale 
ale bolii sau atingerea sistemelor de neuro 
transmitätori . ascendenți, ;serotoninergici!" 
sau noradrenergici!?9, În general, ipotezele 
privind bazele biologice ale tulburărilor psi- 
hiatrice sunt foarte reductioniste și trebuie 
deci să fie examinate cu multă prudenţă. 


52. 


Ipoteza unei complementaritäti 
functionale a ganglionilor bazali si a 
cortexului prefrontal 


Am văzut, totuși, că analiza fină a con- 
secintelor comportamentale ale leziunii cor- 
texului frontal si ganglionilor bazali arată un 
oarecare număr de diferente**?8, Departe de 
a acționa in mod serial, cortexul frontal și 
ganglionii bazali ar participa la un sistem 
partial inchis de feedback prin intermediul 
buclelor recurente!9?, Nucleii cenușii ar it 


terveni direct în funcțiile executive, cum o arată 9 


reaferentele lor către cortexul frontal, dar rolul 
lor ar fi mai limitat decât cel al cortexului pre 
frontal, ale cărei conexiuni cu alte arii cortical 


312. 


Rolul ganglionilor bazali în organizarea cognitivă si comportamentală 
—— —ÉÉ————— MÁ— — i 


$i subcorticale sunt mai dezvollate. Care pot sá 
fie, in aceste conditii, procesele executive 
specifice asociate cu disfunctionarea .gan- 
glionilor bazali? 
52.1. Ganglionii bazali ar interveni în 
mod specific în tratarea senzoriomotorie 
a informației Cer 


Ganglionii bazali sunt implicati in tratarea 
informaţiei si integrarea senzoriomotorie™!, 


Capacitatea de. tratare simultană a informa- 


_tiilor este perturbată la pacienții parkinso- 


nieni în stare de depletie dopaminergica, 
adică după o întrerupere de câteva ore a 
tratamentului cu levodopa. Pacienţii trebuie 
să efectueze, : separat sau simultan, două 
probe de timp de reacție, una vizuală și alta 


auditivă. Tratati cu levodopa (starea de on). 


ei au performanțe comparabile cu cele ale 
subiecților. de control de aceeași vârstă și 


același nivel cultural. Sevrati de orice trata- 


ment (stare de off), ei au performanțe nor- 
male pentru fiecare din cele două probe efec- 
tuate separat, dar o alungire patologicä a 
distanței dintre cele două răspunsuri, când 
cele două teste sunt efectuate în mod. simul- 


tan? Această inaptitudine de tratare para- 


lelă a două informaţii cognitive: simultane 
este legată de dificultățile de integrare sen- 
zorială recent puse. îi! evidență în boala 
Parkinson: intervalul necesar pentru a per- 
cepe două stimulări ca: temporal separate 
este semnificativ alungit, ca stimulările să fie 
vizuale, auditive sau tactile!?*, Mai mult, 
estimarea și reproducerea unei durate sunt 
modificate la pacienţii parkinsonieni 154155, 
sugerând o perturbare a orologiului intern!5€, 
Alte dificultăți ar putea să rezulte din inca- 
pacitatea pacienţilor de a aprecia consecințele 
comportamentului lor!?? sau de-a dirija din 
nou atenţia lor către stimuli neintariti în tim- 
Pul. încercărilor precedente’, În acord cu 
aceste ipoteze, înregistrarea neuronilor. în 
nucleul caudat. al maimutei aratá cá acestia 
au o activitate maximală în timpul interva- 
lului care separă apariţia stimulului și de- 
clanșarea răspunsului, și că această activitate 
nu este înregistrată decât dacă stimulii sunt 
semnificativi în raport cu o situaţie specifică 
?! 0,recompensà scontata®, ? 


Striatul nu poate deci sá fie considerat ca, 


9 structură pur motorie. Rolul său în inte- 


Srarea senzorială, focalizarea atenţiei, integrarea 
temporală, procesul de motivare și de recompen- 
să, traduce intervenția sa în programarea și con- 
trolul comportamentului. 


5.2.2. Ganglionii bazali ar interveni în 

mod specific în menținerea unei strategii 

Pacienţii cu leziuni ale cortexului frontal 
au dificultăţi pentru a elabora programe noi 
de comportament, pentru a se adapta la 
modificările mediului ambiant și pentru a 
inhiba comportamente de dependență ambi- 
entalá?. Dimpotrivă, pacienţii cu leziuni ale 
nucleilor bazali ar avea dificultăţi pentru a 
menţine un program comportamental în curs 
de realizare și pentru a automatiza acest nou 
program cu scopul de a-i facilita utilizarea 
ulterioară", Studii recente, bazate pe para- 
digma răspunsurilor diferite, arată că paci- 
entii cu leziune ischemică a părții dorso-late- 
rale a cortexului prefrontal exprimă o ten- 
dinţă spontană de a alterna de la primele 
răspunsuri și nu parvine decât în mod difi- 
cil să inhibe această tendinţă, ceea ce împie- 
dică achiziția altor reguli de comportament, 
ca de pildă non-alternanța!“. La acești pa- 
cienti, exprimarea de programe preexistente 
stânjenește elaborarea de programe noi. În 
aceeași paradigmă, pacienţii afectați de 
coreea Huntington (leziuni ale striatului) și 
pacienţii cu boala Parkinson (disfunctie stri- 
atală) au de asemenea dificultăți de achiziție 
de reguli noi, dar pentru rațiuni diferite: 
acești pacienţi nu exprimă nici eliberarea 
spontană de un program stereotip (de alter- 
nantá), nici dificultăţile particulare pentru 
abandonarea unui program de comporta- 
ment, care nu mai este întărit, dar au difi- 
cultáti specifice pentru a mentine programul 
actualmente in curs de realizare”. 

„Aceste dificultăţi de menţinere a unei 
strategii sunt de asemenea observate în nu- 
meroase probe neuropsihologice: i) în testul 
de clasament Wisconsin, pacienţii sunt capa- 
bili să elaboreze o ipoteză de lucru adecvată, 
dar au tendința să o abandoneze prematur, 
chiar dacă ea este întărită de examinator?! **. 
Această perturbare pare datorată incapacității 
de a face automată o strategie adaptată !“?, Hi) 
într-o probă de învățare discriminantä, 
pacienţii afectaţi de o disfunctie a ganglio- 
nilor bazali, nu au dificultatea de a-și dezan- 
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gaja atenția lor de la un stimul care nu mai 
este întărit, nu parvin să-și reangajeze atenția 
pe un alt stimul actualmente întărit si pen- 
tru care anterior ei au învățat să: inhibe orice 
răspuns. Ei nu ar avea deci tendinţa să pre- 
zerve un. răspuns anterior, dar au, dim- 
potrivă, dificultăți pentru menținerea răspun- 
sului la un stimul ' pe care au învățat să-l 
neglijeze; în testul Odd Man Out, care nu 
comportă decât două soluţii corecte: talia 
stimulilor sau forma lor, pacienții nu au difi- 
cultati să aleagă una din două reguli ș și să o 
mențină în timpul, încheierii primei serii de 
10 cărți. Dificultăţile apar cu a doua serie 
care impune o modificare a regulii și deci de 
a alege soluţia pe care au învățat s-o inhibe. 
Pacienţii nu pot sa mentina o distinctie clara- 
intre cele doua optiuni ‘posibile’; io) î în pa: 
radigma’ lui Posner, un indice preparator 
aratà pacientului în ce direcție trebuie să-și 
orienteze atenția (fără deplasarea ochilor) 
pentru a răspunde cel mai repede posibil la 
stimulul 'care este pe cale să apară. Acest 
indice preparator poate să fie neutru (nici o 
indicație a direcției), valid (aceeași direcție ca 
a stimulului), sau ‘invalid (directie contrară 
față de cea a stimulului). Beneficiul legat de 
validitatea indicelui este identic la pacienții 
parkinsonieni ; si la subiecții martori, arătând 
că ganglionii bazali nu intervin probabil in’ 
angajarea atentiei. Costul legat de caracterul 
invalid al indicelui, e e dimpotrivă mai puțin 
important la ` pacienți decât la subiecții nor- 
mali, arătând că acești pacienți își dezanga- 
jează mai ușor atenția și sugerând un rol 
specific al ganglionilor bazali in’ procesul 
automat de menţinere a orientării atentieil6l; 
v) in proba cubului a lui Necker, pacienții 
parkinsonieni efectuează 'mai multe alter- 
nante spontane între cele două imagini ale 
figurii decât subiecții martoril9?; vi) în sfârșit, 
într-o' experiență de deformare prismatică ‘a 
vederii, pacienții se adaptează la fel de ușor 
ca subiecții normali la această schimbare a 
ambientului lor vizual, dar se rea daptează 
mai repede în cursul revenirii la o vedere 
normală, demonstrând aici de asemenea o' 
dezangajare anormal de m a resurselor 
lor atentionale!®, | 
Aceste rezultate sugerează că tulburările de 
Programare a pacienților atinși de boala Parkin- 
son și în mod mai general a pacienților prezen- 


d 


tánd^o disfunctie sau leziuni ale’ ganglionilor 
bazali sunt mai putin datorate unei dificultăți de 
elaborare a programelor necesare realizării unei 
testări decât unei tulburări de selecție-și de mien- 
finere a schemelor, adecvate. Aceste tulburări ar 
surveni la un nivel conștient, când trebuie să 
intervină memoria de lucru, ca în testul : 
clasament Wisconsin sau la un nivel i 
constient, cánd atentia este orientata inthe -un 
mod mai automat, ca în paradigma lui 
Posner, cubul lui Necker sau la adaptarea la 
vederea prismatal®?, 


5.223. Ganglionii bazali ar interveni în 
mod specific în memoria: procedurală 
'Astfel'de procese inconștiente de selectare 

și de menținere intervin în formarea obis- 
nuintelor comportamentale, care. se bazează 
pe stabilirea de conexiuni adevărate între 
stimulări și: răspunsuri. Ganglionii bazali ar 
interveni în această forma de învățare care se 
stabilește lent de-a lungul repetării: de relații 
stabile/?, Putamenul ar juca un rol critic în 
achizitia de proceduri esențialmente moto: 
riM, Nucleul caudat ar interveni mai de: 
grabă în achiziţia si menţinerea procedurilor 
mai mult cognitive, ca lectura. în oglin- 
dàá/950126 testul: de reacţie serial!26161 sau 
turul Toronto, în care pacienţii parkinsonieni, 
dacă pot să parvină la o soluţie corectă, sunt 
mai lenti decât subiectii normali și i ines 
să automatizeze: strategiile utile? 


gu 
CONCLUZIE 


Pe baza acestor observaţii, două nivele de 
posso comportamentale ar putea fi suge- 
rate’, într-un model complimentar celui al 
lui Shallice!65, Într-o situație nouă comporta- 
mentele adaptative ar fi autogenerate de subiect, 
în interacțiune constantă cu mediul înconjurător: 
Elaborarea acestor programe noi ar face să 
intervină partea, dorso-laterală'a cortexului 
prefrontal, care ar trebui în paralel să inhibe 
activarea de comportamente: care au fost 
elaborate anterior, dar care nu mai sunt 
cerute în situația prezentă. Executarea de 
programe noi ar pune în joc un vast circuit 
neuronal, incluzând buclele striato-frontale, 
al căror rol ar fi de a menţine schemele de 
acțiune până la executarea lor completă și de 
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a participa la automatizarea lor, pentru a-i 
facilita folosirea ulterioară. În situațiile de 
rutină, ganglionii bazali ar, interveni pentru a 
selectiona, printre schemele de comportament deja 
prestabilite $i automatizate pe cele care par cel 
mai bine adaptate la situație; Această selecție ar 
putea să se efectueze cel putin în parte în 
mod inconștient; -strategiile de dorit ar fi 
alese în mod intuitiv și. întărite; dacă ele 
parvin la un sfârșit favorabil, inhibate în caz 
contrar. Rolul ganglionilor ‘bazali ar fi deci să 
automatizeze, să controleze și să preselecteze com- 
portamente de rutină, pentru a economisi re- 
sursele atentionale necesare pentru o funcționare 
optimă a cortexului prefrontal, în elaborarea de 
noi strategii, necesare pentru adaptare. la un 
mediu exterior în permanentă schimbare. Trebuie 
totuși să subliniem caracterul, ipotetic, și 
poate prematur al acestor interpretări, care 
au avantajul de a evidenția rolul ganglionilor 
bazali în comportamentul cognitiv, dar nu 
explică influența lor asupra comportamentu- 
lui afectiv. ^: | LA 
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ISTORIC 


Pentru Franz Joseph Gall la începutul se- 
colului al XIX-lea cerebelul nu era nici mai 
mult nici mai putin decât localizarea ana- 
tomică a iubirii}? Într-adevăr, care sunt func- 
tiile cerebeloase? După studiile lui Reil, 
Fleurens, Magendie, Brown-Séquard, neu- 
: Toanatomistii. și clinicienii au subliniat impor- 
tanta cerebelului, a aferentelor și eferentelor 
sale în proprioceptie si mai ales în integrarea 
mișcării voluntare. 


Deci, ceea ce se cunoaște foarte bine, sau . 


destul de bine, este comportamentul motor. 
Acum 25 de ani, noi am luat în considerație 
rolul cerebelului în inițierea mișcării, deci, în 


capacitatea. cerebelului de a contribui la o 
acțiune voluntară cognitivă în domeniul lim- 
bajului?. 

Punctul de vedere conform cáruia cerebelul 
ar putea să fie implicat in tratarea emoțiilor și 
a activităților cognitive urcă mai ales la 
lucrarea teoretică a lui Watson‘ în care el a 
emis ipoteza implicării cerebelului în procesele 
psihologice. 

Studii care au fost revăzute de Schmah- 
mann? au luat în considerație posibilitatea 
rolului cerebelului în funcţiile cognitive®’, dar 
aceasta n-a fost niciodată probată până la pu- 
blicarea articolului nostru în 1985? urmat de 
articolul lui Leiner și colab.?. In acest articol” 
noi am luat în considerație rolul circuitelor 
cerebelo-prefrontale si cerebelo-talamo-pari- 
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Sindroame de localizare 


etale in apariția anumitor sindroame pre- 
frontale și pseudoparietale în cursul leziunilor 


cerebeloase. Noi am susținut existența unei . 


neuropsihologii a cerebelului în cartea publi- 
cată în 198710. 

În acest capitol, vom face o trecere în 
revistă critică asupra a ceea ce se știe, a ceea 
ce nu se știe și a ceea ce este controversat în 
literatura actuală cu privire mai ales la rolul 
cerebelului în comportamentul non-motor. 


4 
CÁTEVA ASPECTE 
DE NEUROANATOMIE SI 
DE NEUROFIZIOLOGIE 
FUNCTIONALÁ 


Aspectele generale ale anatomiei au fost 


rezumate in Capitolul II; in: fig. 17-1 se regă-. 


sesc diviziunile majore ale cerebelului: lob 

anterior, lob posterior, lob floculo-nodular. 
Trebuie sá se mentioneze cá neocerebelul, 

adicá lobul posterior, este partea cea mai .dez-' 


voltata, si în același timp partea cea mai recen- 
tá din punct de vedere filogenetic, În cursul ` 


evolutiei speciilor, cortexul cerebral si cerebelul 


s-au dezvoltat în mod extraordinar. Cum se 


știe, din punct de vedere clasic, neocerebelul a 
fost considerat ca fiind, mai mult legat de coor- 


Lob anterior 


Lob posterior 


Lob : 
4 flocculo-nodular 


| Nodulus 4 


donarea functiilor motorii somatice. Dar nu se 
cunoșteau funcţiile părților laterale ale émis- 
ferelor cerebeloase care în prezent par direct 
implicate în controlul anumitor funcții non- 
motorii. 

Din punct de vedere histologic (fig. 17-2), 
cortexul cerebelos include trei: straturi granu- 
lare, adică stratul molecular, stratul celulelor 
Purkinje și stratul granular. Prin axonii lor, 
celulele stratului molecular, adică celulele ste- 
late, sunt legate de celulele Purkinje. Den- 
dritele celulelor Purkinje au sinapse în stratul 
molecular, în timp ce axonii lor se proiectează 
pe nucleii cerebeloși. Stratul granular e format 


„din celulele granulare cu celulele Golgi tip Il; 


fibrele muschiulare au aferente către cortexul 
cerebral provenind din nucleii pontini, vestibu- 
lari si trigeminali. 

Aceste .aferente se: termină în. stratul gra- 
nular intern. Fibrele cátárátoare (fig. 17-3) au 


ca punct de plecare oliva inferioară și se ter- 
„mină în dendritele: celulelor Purkinje. Colate- 


ralele fibrelor muschiulare si cátárátoare se ter- 
miná in nucleii cerebelosi profunzi care sunt 
nucleii dantelati, interpositus (cu cele două 
parti, nucleul emboliform și nucleul globulos) 
si fastigius. Aferentele nucleului dantelat au ca 
punct. de plecare nucleii protuberantei via 
celulele Purkinje a olivei cerebeloase, a lo- 


cusului coeruleus si a nucleului rafeului. Fi- 


Lobuli centrali 


Sant primar 


x 


Sant postero-superior 


Şanţ orizontal 


Sant prepiramidal 
Fisura posterolateralà - 


 Flocculus 


FIG. 17-1. - Reprezentarea schwinitud a diviziunii anatomofiziologice a cerebelului. 


322 


Cerebelul: comportament motor şi non-motor 


Celula stelară 


.  Celule in cog 


“Celula Purkinje 


mm 


' Fibra muşchiulară 


"Celula granulară 


Fibre paralele 


Stratul molecular 


| Stratul celulelor 
Purkinje 


Stratul granular 


~ Celule Golgi 


Glomeruli 


Fibra cätärätoare 


„FIG. 17-2. -'Secţiune prin cerebel (explicaţia în text). 


brele eferente ale nucleului dantelat sunt olivo- 
cerebeloase, dento-talamice și dento-rubrale. 
Nucleul fastigius primește mai ales proiectiuni 
spino-cerebeloase, in timp ce eferentele sunt 
cerebelo-reticulare, cerebelo-tectale, cerebelo- 
spinale si cerebelo-vestibulare (pentru alte 
detalii a se vedea Capitolul II). 
“Cunoașterea circuitelor cerebeloase este de 
9 importanță majoră pentru a se înțelege rolul 
lor în comportamentul motor și cognitiv. În 
fig. 17-3, cititorul poate să regăsească buclele 
cerebro-cerebeloase care sunt la baza controlu- 
lui motor. Din punct de vedere clasic!! există 
două circuite: acela având ca punct de plecare 
cortexul motor + nucleii protuberantei si 
olivei inferioare -» corpul cerebelului > nu- 
cleul dantelat (porțiunea magnocelulară) > nu- 
cleul ventral anterior și lateral al talamusului 
> cortexul motor. Plecând de la-nucleul dan- 
telat, controlul: motor este exercitat pe măduva 
rahidiană prin intermediul nucleului roșu. A 
doua buclá.a controlului motor include stria- 
tum-ul, adică globus pallidus, nucleul ventrola- 
teral al talamusului și cortexul motor (cu linii 
punctate pe fig. 17-3). | 
Sistemele si buclele de aferente ale cere- 
belului care pot să fie corelate cu funcţia cog- 


nitivă sunt prezentate în fig. 17-4 și fig. 17-5 
Proiectiile fronto-ponto-cerebeloase își au ori- 
ginea lor în același timp în cortexul motor și 
în cortexul asociativ. 

Proiectiile motorii au ca punct de plecare 
ariile motorii primare, adică aria 4 ca și aria 
motorie suplimentară și aria 6, în timp ce 
fibrele de asociație își au originea în cortexul 
premotor si prefrontal, adică ariile 8, 9, 10, 11, 
12 si 44, 45, 46, 47 Brodmann (a se vedea fig. 
2-11 si 2-12). 

Nucleii pontini primesc proiecţii ale ariilor 
asociative ale neocortexului frontal, ale cor- 
texului parietal posterior, ca și ale gyrusului 
temporal superiorii. Există proiecții paralim- 
bice care sosesc la protuberantá plecând din 
lobul limbic (gyrus circular mai ales) ca și din 
hipotalamus și corpii mamilari. Proiectiile cere- 
belului la cortexul cerebral de asociație sunt 
mai putin cunoscute decât proiecţiile cortico- 
pontine”. 

Proiectiile corticale ale nucleului dantelat 
se fac prin intermediul talamusului; nucleii 
ventrolateral si interlaminar au proiecții la cor- 
texul parietal posterior si la gyrusul temporal 
superior care este recunoscut pentru rolul său 
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în activarea cognitivă (fig. 17-5). Recent 
„Middleton si Strick!? au demonstrat că pro- 


iectiile nucleului dantelat sosesc în nucleul 


dorso-median și in partea c a nucleului ventro- 
lateral și de acolo la cortexul fronto-dorso-la- 


teral, adică pe aria 46 care este recunoscută ca. 
jucând un rol major în planificarea activității 


intelectuale. 


Pe de altă parte, aceiași Cercetători all. 
demonstrat existenta unei cai pallido-talamice' 


(prin intermediul nucleului ventral anterior) -> 
prefrontale. Ei au demonstrat de asemenea ca 


exista circuite inchise intre cortexul prefrontal: 
si ganglionii bazali si cerebel. Aceste circuite. 


pot să acţioneze în paralel cu circuitele care 
sunt la baza centrului motor la nivelul corte- 


xului cerebral, dar ele trebuie să aibă o funcție 


mai mult cognitivă decât motorie!?. Această 


demonstrație a căii anatomice!? are de aseme- - 
nea un contrariu metabolic și un contrariu 
neuropsihologic asupra cărora vom reveni în. 


cadrul acestui capitol. 


3 


A resi ie SI Coe d st eee 
"— 


31. 


- Aspecte generale 


Acum mai mr’ de 60 de ani, Holmes 
a sugerat cá exi:‘à trei funcții motorii ele- 
mentare ale cerebelului: imitarea miscarii, mis- 
carea complexă și corectia, adică un control 
prin feedback. Aceste trei componente repre- 
zintá participarea cerebeloasá in trei faze suc- 
cesive ale miscarii. 

"Din punct de vedere adu cerebelul este, 
deci, implicat i in coordonarea activității motorii, 
cu controlul tonusului muscular și cu mecu 
nismele care influențează și care mențin echili- 
brul. În ciuda faptului că ‘atingerea cerebeloasă 
perturba de asemenea mișcările simple, această 
atingere cerebeloasă perturbă mai ales miș- 
cările secvențiale . complexe ș și determină des- 
compunerea mișcării care este semnul cardinal 
al sindromului cerebelos. Fiecare mișcare pre- 
supune acțiunea coordonată a grupurilor mus- 
culare. Agonistii declanseazä miscarea; anta- 
gonistii sunt mușchii care trebuie să se re- 
laxeze pentru a permite mișcarea. Ceilalți 
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mușchi trebuie să fixeze sau să stabilizeze 
anumite articulații pentru a facilita mișcarea 
dorită. Astfel: de. activități motorii sinergice 
presupun nu numai o inervatie reciprocă, com- 
plexă, dar, de asemenea, un control al coor- 
donării tonusului muscular și al mișcării. 


"Cerebelul asigură acest ‘control în conexiune 


directă cu cortexul motor și premotor (a se 
vedea fig. 17-3), 


2, 


Tulburäri motorii in sindromul cerebelos 


3.2.1. Leziuni ale archicerebelului 
Leziunile care interesează. cerebelul poste- 


rior (modulus, floculus si uvula) determina un 


sindrom caracterizat prin tulburări bilaterale 
ale locomotiei și ale echilibrului. Pacientul 
merge ca o persoană. beată (ataxie), în întregime 
instabilă în poziția ortostatică. 


3.2.2. Leziuni ale paleocerebelului 

:E vorba de atingeri ale lobului anterior al 
cerebelului. Aceste atingeri se traduc în prac- 
tică, în cadrul. sindromului. cerebelos, printr-o 
hipotonie, adică o diminuare a tonusului mus- 
cular. 


3.2.3. Leziuni ale neocerebelului 

“Leziunile emisferelor cerebeloase si. ale 
nucleului dantelat determina simptome ipsila- 
terale leziunii cerebeloase. 

S-a ` comunicat că tulburările z; ae a 
mișcării pot să fie întâlnite atât. la om, cât și la 
animale cu leziuni cerebeloase. Neuronii cor- 
texului cerebelos și ai nucleului dantelat 
schimbă modelul descărcărilor înaintea acti- 
vării neuronilor motori corticali, si răspun- 
<urile depinzând de mișcarea acestor neuroni 
corticali sunt, întârziate: după descărcările pro: 
venind din: nucleul dantelat. Asinergia repre- 
zintă o tulburare a mișcărilor -coordonate în 
care amplitudinea, direcția și chiar forța con- 
tractiei musculare sunt. inadecvate, fără să 


„existe un deficit motor ca atare. Asinergia cere 


beloasă poate să fie demonstrată prin teste care 
evaluează mișcările: precis în: anumite puncte. 
În clinică; e vorba de o adiadocochinezie, test 
care este evaluat prin mișcări succesive rapide, 
ca-supinatia si pronatia mâinilor și ante- 
braţelor. Acest fenomen poate să fie explicat 
printr-o întârziere în inițierea mișcării, prin 
dismetria de la sfârșitul mișcării ca și prin 
anomaliile vitezei mișcării. Alte tulburări care 
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FIG. 17-3, 


Circuitele (buclele) cerebro-talamo-corticale la baza controlului motor. C.M.: cortex motor; V.A. - V.L., 


N.LL. - nuclei ventral anterior, ventral lateral şi nucleii intralaminari ai talamusului; Str. - striatum, G.P. - globus 
pallidus; C.c. - corpus cerebelli; N.P. = nucleii pontini; Oi. - oliva inferioară; D. - nucleul dantelat; 1. = nucleu 
terpositus; F. - nucleus fastigius; N.R. = nucleu roșu; N.T. - nucleu al tegmentum-ului; M.E. - măduva rahi- 
diand; fg. - fibre cățărătoare; Am. - fibre mugchiulare. Remarci: căile cortico-cerebeloase sunt in general incrucigate; 


leziunile cerebelouse determină deficite motorii ipsilaterale. 


iși fac apariția în cursul leziunilor cerebeloase 
sunt descompunerea mișcării și tremurătura 
intentionalá. 

Ataxia cerebeloasá este o tulburare asi- 
nergică ce atinge mușchii axiali; poligonul de 
sustinere în timpul mersului este mult lărgit, 
pacientul tropăie, are tremurături și tendința să 
devieze de o parte sau de alta. În cursul lezi- 
unilor cerebeloase, nistagmusul reprezintă o 
expresie a asinergiei la nivelul mișcărilor ocu- 
lare; e vorba de mișcări oscilatorii, în timpul 
cărora ochii vin mai întâi într-o direcție, apoi 
se intorc rapid în direcția opusă pentru a 
corecta mișcarea. Disartria cerebeloasă, adică 


tendința de a vorbi în mod exploziv, este 
obisnuita, 


33. 


Rolul cerebelului in programarea miscárii 


Datele fiziologice actuale au demonstrat cà 
miscárile rapide complexe trebuie si fie pre- 
programate înaintea executării lor. Structurile 
de bază ale programului motor, adică grupele 
musculare atinse, secvența mușchilor care sunt 
activati, nu sunt elaborate in mod exclusiv în 
cerebel, căci, de exemplu, pacienții cerebeloși 
rămân capabili să execute sarcini motorii com- 
plexe cu toate că executarea e lentă și ataxică. 
Programarea motorie, adică mai degrabă exe- 
cutarea mișcărilor seriate, a fost studiată la 
cerebeloși și cărora li s-a cerut să execute 
secvente de mișcări cu semnale simple". Ei 


296 


Sindroame de localizare - 
€ ————_—_—— mr 


Fic. 17-4, — Aferentele cerebeloase. N.F. - neocortexul frontal; C.P.P. - cortex parietal posterior; G.T.S. - gyrus tem- 
poral superior; L.L. - lob limbic; N.P, - nuclei pontini; Hyp. - hipotalamus; N.r. - nuclei reticulari; N.R. - nucleu 
roșu; P.C.M. - peduncul cerebelos mediu; O.L - oliva inferioară; C.c. - corpus cerebelli; D - nucleu dantelat: 1. - nu- 
cleu interpositus; F. - nucleu fastigius. 


FIG. 17-5. ~ Eferentele cerebeloase. N.F., C.P.P., G.T.S. si L.L. : neocortex frontal, cortex parietal osterior, gyrus 
temporal superior, lob limbic; N.V.L., N.D.M., N.LL. : nucleu ventral lateral, dorso-median și intralaminari at talit- 
musului; Hyp.: hipotalamus; Nir. - nuclei reticulari; D. - nuclei dantelafi; C.c. - corpus cerebelli; F. - fastigius: 
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erau supuși să răspundă la componente unice, 
la două componente sau la trei componente. 
S-a cercetat activitatea de programare, tinân- 
du-se cont de timpul de răspuns și de timpii 
intre răspunsuri. S-a' constatat că subiecții 
normali prezintă o mărire a timpului de răs- 
puns pe măsură ce lungimea secventei evolua 
pornind de la o singură mișcare la două sau 
trei mișcări consecutive ale degetului. Dimpo- 
trivă, pacienții cu atingere cerebeloasă severă 
au timpi de răspuns de debut lungi, și nu 
există o creștere a timpilor lor de răspuns ini- 
tial pentru a lega degetele la numărul miș- 
“cărilor considerate a fi executate. Timpii de 
răspuns la cerebeloși erau asociați la timpii de 
răspuns mult mai lenți când era vorba de 
răspunsuri efectuate pe două sau trei chei. 
Aceste rezultate au demonstrat că programul 
motor de anticipare depinde de integritatea 
cerebeloasă. Date neurofiziologice recente au 
arătat că pacienții cerebeloși sunt capabili chiar 
să utilizeze informațiile anterioare, pentru a 
ameliora performanţa motorie deja perturbată. 
Inhoff și colab.!! sprijină ipoteza potrivit 
căreia traducerea unei serii de răspunsuri pro- 
gramate într-o acțiune precisă includ func- 
tionarea structurilor cerebeloase care organi- 
zează secvența răspunsurilor motorii chiar 
inaintea debutului mișcării. | 


34. 


Rolul cerebelului 
in perceperea timpului 


Timing-ul, adicá abilitatea de programare in 
timpul activităților, reprezintă un element 
esențial pentru performanțele mișcărilor repe- 
titive, ca finger tapping (oscilație digitală), sau 
când mișcările necesită schimbări rapide de 
direcție. Într-o série de studii!*1% s-a demon- 
strat că, spre deosebire de pacienții atinși de 
boala Parkinson, pacienţii cerebeloși prezintă o 
variabilitate mult mai mare, când încearcă să 
efectueze performanțe motorii la intervale pe- 
riodice în cursul unei testări de oscilație digi- 
tală cu degetul. Ivry și Keele’ au folosit două 
testări experimentale: i) un test de producere 
In care subiecții efectuează o oscilație digitală 
ritmică (finger tapping); și ii) un test perceptu- 
al în care se testează abilitatea perceptuală a 
Mtervalelor în timp între diverse mișcări. La 


testările simple, de tapping, parkinsonienii-s-au 
comportat la fel de bine ca si subiecții de con- 
trol, in timp ce pacientii cerebeloși prezentau 
mai multă variabilitate în testare în raport cu 
subiecții de control si în al doilea rând, cere- 
beloșii erau mult mai deficitari în comparatie 
cu pacienţii parkinsonieni, subiecții de control 
și cei cu leziuni cerebrale. 

Într-adevăr, numai grupa de pacienți ce- 
rebeloși este cea care a demonstrat un deficit 
al duratei testării. Cercetătorii au conchis că 
numai pacienţii cerebelosi sunt cei care au tul- 
burări in abilitatea de a. discrimina micile dife- 
rente in duratà, adicá in timing din punct de 
vedere perceptiv. Deficitul era specific pentru 
perceperea timpului, pentru cà pacientii cere- 
belosi nu erau afectati in alte testári, ca cea à 
perceperii greutății. Aceste studii demon- 
strează că pacientii cerebeloși au o variabilitate 
într-un sistem de control al timpului central; 
acest fapt permite să se considere cerebelul ca 
un ceasornic. Se consideră că mecanismul con- 
trolului timpului este o componentă bine de- 
limitată a sistemului de control motor. Acest 
sistem pare, totuși, a nu fi limitat la sistemul 
motor, căci el este folosit de asemenea de alte 
sisteme cognitive si perceptuale când e nevoie 
de o activitate care trebuie să fie efectuată și 
programată în timp”. Ivry si Keele! consideră 
că emisferele cerebeloase sunt mai ales cele 
care sunt implicate în operația de control cen- 
tral de programare a timpului, în timp ce 
regiunile mediane ale cerebelului sunt mai ales 
responsabile de executarea acestor răspunsuri. 


3.51 


Rolul cerebelului 
in învăţarea senzoriomotorie 


Studiile privind rolul cerebelului în învă- 
tarea motorie au fost centrate pe problema și 
retentia reflexului vestibulo-ocular și pe com- 
portamentele mai complexe de adaptare vizuo- 
motorie la om. 

Sanès și colab.l° au examinat învățarea 
motorie la pacientii cerebelosi; în studiul lor, 
ei au inclus trei grupe de pacienți: un grup de 
pacienți cu atrofii cerebeloase, un grup de 
pacienţi cu atrofii cerebeloase si cu atrofii ale 
trunchiului cerebral, si în sfârşit un grup de 
pacienti normali randomizati pentru vârstă. Ei 
au folosit teste pentru a evalua ameliorarea 
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învăţării motorii. Prima testare a constat din- 
tr-un exercițiu repetitiv făcut după un model 
geometric neregulat sub control vizual normal. 
A doua testare a constat în efectuarea unui 
traseu repetitiv al unui model geometric dife- 
rit, dar de această dată impunând o vedere de 
oglindă inversată. Sanes și colab. au putut să 
demonstreze cá cerebelul. contribuie la învă- 
tarea abilităților motorii și că aferentele care 
sosesc la cerebel. prin intermediul fibrelor 
cätärätoare și fibrelor muschiulare sunt nece- 
sare procesului de învățare motorie. 


^ ni 
.CEREBELUL ȘI COMPORTAMENTUL. 


Li 


E NON-MOTOR 


ful! Iw-o arse Sonia. teri | 
„Cerebelul și învăţarea mă 
‘ia animale 

4.1.1. Consideraţii metodologice — — 

În procesul de învățare, rolul cerebelului, ca 
al oricărei alte regiuni a creierului, este dificil 
de precizat. Una din abordările posibile este 
analiza comportamentului animalelor după o 
leziune cerebeloasă de natură genetică sau prin 
intervenție chirurgicală. Când este observat un 
deficit, este dificil să i se precizeze cauza. Este 
vorba de un deficit cognitiv, de o reducere a 
capacității motorii sau încă de o reducere a 
motivatiei organismului? În cazul cerebelului, 
este cu atât mai dificil să se precizeze cauza, 
cu cât animalele lezate au de obicei probleme 
de coordonare motorie. 

Învăţarea la animale se divide în două ca- 
tegorii: învăţarea clasică (sau pavloviană) si 
învățarea instrumentală. În învățarea pavlo- 
viană, un stimul neutru, de exemplu un sunet 
cu intensitatea și frecventa determinate, este 
asociat unui stimul care provoacă un reflex 
până când stimulul neutru provoacă el însuși 
același reflex. În învățarea pavloviană a mem- 
branei nictitante la iepure, un val de aer sau 
un șoc electric pe un ochi provoacă închiderea 
membranei nictitante și o clipire a ochiului. 

După mai multe încercări, stimulul neutru 
provoacă răspunsul condiționat. Leziuni elec- 
trolitice ale nucleilor profunzi ai creierului 
(interpositus și dantelatul) alterează achiziția si 
desăvârșirea acestei asocieri !7/18, 


Chiar în această testare simplă, intervin difi- 
cultáti de interpretare, dat fiind că, după unii 
autori!” acest. deficit este provocat de o 
pierdere nu în capacitatea de învățare, dar mai 
degrabă în capacitatea de a executa răspunsul 
motor. sin 

În învăţarea instrumentală, animalul trebuie 
să învețe un nou răspuns în scopul de a obține 
o recompensă sau de a evita o. pedeapsă. 
Această formă de învăţare. comportă două 
tipuri de testare: i) testările de învățare spa- 
tiala; și ii) testările de învățare non-spatiala. În 
testările de învățare spaţială, animalul par- 
curge un labirint in scopul de a obține hrana 
sau de a evita un șoc electric pe labe. El poate, 
de asemenea, să învețe să se refugieze pe o 
platformă, dacă. labirintul este plin cu apă. 
Printre testările de învăţare non-spatiala există 
discriminarea vizuală, recunoașterea vizuală și 
evitarea jocurilor cand. răspunsul cerut nu 
implică, pentru animal, capacitatea de a se 
orienta in spatiu. 


4.12. Invatarea spatiala 

Lashley și McCarthy?? comunică faptul că, 
la șobolani, cerebelectomia totală nu are nici 
un efect pe performanţa parcursului unui 
labirint cu opt intersecţii motivate de evitarea 
șocurilor. În această experiență, animalul este 
antrenat în prealabil și lezat ulterior. Acest 
rezultat arată că cerebelul nu intervine în 
reținerea unei sarcini învățate. 

Dimpotrivă, mai recent, într-o testare dife- 
rită în care șobolanii se deplasează pe o 
matrita cu găuri conținând hrană, Dahhaqui si 
colab.? raportează cá cerebelectomia totalá 
provoacă un deficit al retinerii spatiale a par- 
cursului. Cerebelectomia împiedică, de aseme- 
nea, achizitia acestei testări. 

Pellegrino și Altman?! au provocat dis- 
functii morfologice ale cerebelului sobolanului 
in diferite perioade ale dezvoltării sale post: 
natale cu razele X.si au studiat achiziția in 
testările de alternanta spațială stânga-dreapta, 
într-un labirint plin cu apă, la vârsta adultă. 
Disfunctiile cerebeloase măresc numărul de 
erori de parcurs fără să acţioneze asupra 
vitezei de înot a animalelor. Este vorba mai 
degrabă de un deficit navigational decât de un 
deficit în executarea răspunsului motor al ino- 
tului. 
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Pe o suprafață uscată soarecii cu mutatii 
cerebeloase, de exemplu soarecii Lurcher, ca- 
racterizati printr-o degenerescenta a celulelor 
granulare si ale celulelor. Purkinje ale cerebe- 
lului, au deficite de coordonare motorie”, 
Dimpotrivă, plasați în apă, ei au puţine difi- 
cultati în a-și coordona mișcările lor de inot?*. 
În ciuda acestui fapt, mutantii au deficite na- 
vigationale de natură vizuomotorie?, În raport 
cu soarecii normali iesiti din aceeași sușă, 
numărul de cvadrante (bazinul fiind împărțit 
in patru cvadrante) parcurse si latentele 
dinaintea atingerii unei platforme vizibile sunt 
mărite la șoarecii Lurcher. | 

La alte mutante cerebeloase, soarecele stag- 
gerer? si șoarecele cu, degenerescentá a 
celulelor Purkinje (pcd), există o disociatie 
între achiziția unei sarcini .vizuomotorii cu 
platformă vizibilă. În anumite. circumstanțe, 
aceste mutante cerebeloase sunt deficitare în 
testarea spațială, dar nu în cea vizuomotorie. 
Aceste rezultate arată că cerebelul are un rol 
in navigația animalului in. spaţiu. Natura 
deficitului depinde de tipul de mutație studiat. 


4.13. Învățarea non-spatiala | 

Puţine studii au explicat rolul posibil al 
cerebelului în testările de învățare instrumen- 
tală non-spatialá. Câteva rezultate negative 
sunt comunicate pentru performanţa testărilor 
de discriminare vizuală si de recunoaștere 
vizuală”. Rezultate pozitive, în anumite cir- 
cumstante, sunt comunicate pentru testele de 
evitare a socurilor. De exemplu, cerebelectomia 
la șobolani perturba achiziția mnei testări de 
evitare activă bidirectionala™, | 

In aceastá testare, animalul trebuie sá alerge 
de la un compartiment la altul pentru a evita 
un soc electric. Aceeași operaţie împiedică 
reținerea unei testări de evitare pasivá?!, În 
această testare, pentru a evita șocul, animalul 
trebuie, dimpotrivă, să rămână imobil. La fel, 
Steinmetz și colab.*? raportează că leziunile la 
nivelul interpositus antrenează. un deficit in 
achiziția unui răspuns de apăsare a unui levier 


pentru evitarea șocurilor, dar nu pentru luarea 
de hrană. 


4.1.1. Directii viitoare 
' Rămâne să se determine cauza deficitelor de 
Invátare la animalele cu leziuni ale cerebelului. 
Anumite deficite, de exemplu în orientarea 


spațială la soarecii staggerer?5 si la soarecii 
ped”, sunt de asemenea constatate după lezi- 
uni ale hipocampului™. Acest rezultat implică 
faptul că există o interacțiune funcțională între 
aceste două regiuni ale creierului în contextul 
orientării spatiale?! Metoda de trasare elec- 


trolitică în diferite sisteme anatomo-fiziologice 


va permite să se cunoască selectivitatea regiu- 
nilor cerebrale în această funcție. Mai mult, 
rămâne să se determine modificările biochi- 
mice provocate de leziunile cerebelului în re- 
giunile aferente și eferente ale cerebelului și con- 
secinta acestor modificări la nivel functional. 


4.2. 


Neuropsihologie clinicá generalà 


După ce am publicat deci, articolul nostru 
inițial”, în care am documentat relațiile între 
sindromul pseudo-frontal și sindromul pseudo- 
parietal întâlnite la primii noștri doi pacienţi 
cerebeloși, principiile cercetărilor noastre au 
fost: i) să se folosească o baterie neuropsiho- 
logică comprehensivă având trei obiective: 1) 


evaluarea abilităților intelectuale în general; 2) 


evaluarea în detaliu a funcţiilor cognitive 
specifice, adică simptomele pseudo-frontale și 
pseudo-parietale; și 3) evaluarea vitezei tratării 
informaţiei prin timpul de reacții vizual și 
auditiv (TR); îi) să se adapteze evaluarea neu- 
ropsihologică la gradul de atingere cerebeloasă 
a comportamentului motor. De exemplu, pacien- 
tii epileptici, cu o atrofie cerebeloasă la scan- 
ner, dar fără să prezinte un sindrom cerebelos 
clinic evident, au fost supuși la o baterie de 
teste diferite, în raport cu pacienţii cu dege- 
nerescente olivo-ponto-cerebeloase (DOPc) sau 
ataxie Friedreich (AF); iii) să evalueze separat 
pacienţii cu atingere cerebeloasă bilaterală și 
cei cu atingere cerebeloasă unilaterală; iv) să 
elimine atât prin scan cât și prin rezonanță 
magnetică nucleară toti pacienţii cu deficite 
supratentoriale și în special pe cei cu boală 
vasculară a creierului, ca și pe cei cu atrofie 
cerebrală sau cu hidrocefalie; v) să efectueze 
tomoscintigrafii cu fotoni (SPECT) la pacienții 
nostri; și în sfârşit vi) să efectueze la pacienții 
noștri dozări în lichidul cefalo-rahidian a 
acidului 5-hidroxiindol acetic (5 HIAA), a 
3-metoxi-4 hidroxifenil etilenglicol (MHPG) și 
al acidului homovanilic (HVA), care sunt 
metabolitii serotoninei, noradrenalinei $i, 
respectiv, ai dopaminei. 


war 
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Într-un prim studiu, noi am evaluat din 
punct de vedere neuropsihologic 33 pacienți 
epileptici tratați cu fenitoină cu un scariner în 
întregime normal (grupa, 1) și 31 pacienţi cu 
atrofie cerebeloasá și a trunchiului cerebral 
(grupa 2). Acești pacienţi au fost incluși în 
studiu la întâmplare, conform unei tabele de 
randomizare. Nu existau diferite statistici sem- 
nificative între, grupe în privința vârstei, a 
educaţiei și a numărului de crize de epilepsie. 
Examenul neuropsihologic a:evidentiat perfor- 
mante inferioare la grupul cu atrofie în com- 
paratie cu cei fárá atrofie, la testele urmátoare: 
scala Wechsler globalá, scala Wechsler verbala, 
scala Wechsler cu performante asemănătoare 
cu testele de informație, de aritmetică, de 
blocuri, de substituirea de obiecte, testul lui 
Stroop ‘ca și un test de dexteritate. Nu's-au 
observat alte diferențe semnificative în alte 
subteste ale scalei Wechsler (cifre, asemănări, 
imagini de completat, serie de imaginii), nici în 
testele de rapel imediat și întârziat care fac 
parte din scala Wechsler. S-a măsurat timpul 
de reacție și timpul de mișcare cu un aparat de 
tip Lafayette folosind metodele Hamsher și 
Benton (a se vedea“). Fapt interesant de sem- 
nalat, pacienții epileptici cu atrofie cerebeloasă 
prezentau o alungirea timpului de reacție în 
raport cu cei fără atrofie cerebeloasă; timpul de 
mișcare propriu-zis nu evidențiază o diferență 
semnificativă între aceste două grupuri. Aceste 
date demonstrează încă. O: dat, că cele 
două măsurători, adică timpul de reacție și 
timpul 'de mișcare, sunt măsurători diferite. 

Într-un alt studiu noi am evaluat 15 pacienți 
cu DOPC (degenerescenta olivo-ponto-cerebe- 
loasa) și 15 pacienţi cu AF (ataxie Friedreich) 
în comparaţie cu grupele de control rando- 
mizate pentru vârstă și educație“; pacienţii cu 
DOPC au demonstrat performanțe net infe- 
rioare la matricele progresive Raven, la figura 
complexă Rey, la testele lui Armitage B, la 
asemănări, la blocuri și subtestele blocurilor 
(versiunile minutată și non-minutată); s-au 
observat de asemenea diferențe destul de sem- 
nificative in timpul testului de organizare 
vizuală al lui Hooper. Nu s-a constatat o atin- 
gere a memoriei vizuale nici a învățării imedia- 
te. Pacienţii cu AF au avut performante infe- 
rioare grupului de control în matricele Raven, 
în figura complexă Rey și în testele blocurilor 
(versiunea non-minutata). Nici o diferență nu 


s-a notat la pacienții cu AF în raport cu sub- 
testele cu cifre, asemănări, seria de imagini cu 
testele de organizare vizuală ale lui Hooper și 
cu testele de învățare a memoriei imediate. 
Timpii de reacție vizual și auditiv erau alun- 
giti la pacienţii cu AF si DOPC. ` 
— Corelatiile între performantele timpului de 
reacție si diferitii parametri radiologici obiec- 
tivi si subiectivi evaluati in fosa posterioară au 
fost analizate la 32 pacienți cu DOPC și com- 
parate cu cele ale unui grup de 32 subiecti 
normali. Alungirea timpului. de reacție si a 
timpului de mișcare a fost corelată mai ales cu 
atrofia de la nivelul mezencefalului, fapt pe 
care noi l-am pus în legătură cu atingerile neu- 
rochimice, care, la acest nivel, interesează în 
același timp sistemele dopaminergice, nora- 
drenergice și glutamatergice*?. m 
Analiza scorurilor compuse (composite score, 
‘Lezak) ale’ performanţelor neuropsihologice in 
'studiile noastre“? a demonstrat cá cerebelul 
interferează cu trei mari grupe de funcţii com- 
portamentale, adică: i) organizarea viziios patială 
pentru perforinanta testărilor concrete, functie 
corelată cu atingerea circuitelor ` cerebelo- 
parietale; ii) cerebelul intervine în planificarea 
și în programarea activității cotidiene, funcție 
legată de atingerile cerebelo-frontale; în sfârșit, 
iii) ultima funcție perturbată în cursul leziu- 
nilor cerebeloase bilaterale a fost viteza de 
tratare n informației: performanţele la timpii de 
reacție vizual și auditiv au fost deficitare la 
toti pacienţii cu atingeri cerebeloase bilaterale. 
„ Sindromul pseudo-frontal ușor, observat la 
pacienții cerebeloși a fost de asemenea găsit si 
de alti cercetători, care au confirmat si au lar 
git datele noastre anterioare. Astfel, El-Award 
și colab. au notat deficite in testul de alter- 
nație întârziată la pacienții cu DOPC. Grafman 
și colab.™, folosind testul turului Hanoi (vezi 
Capitolul IX), care este un test folosind nouă 
probleme, au demonstrat existența unui deficit 
cognitiv de planificare la doisprezece pacienți 
cu atrofii cerebeloase bilaterale. “ | 


r a 2 45 T" : 
În cazul lui Fiez și colab.%5, care de altfel e 


destul de discutabil, s-a încercat să se demon- 
streze o tulburare de învățare non-motorie și 
greșeli de detecție într-un caz de atingere cere 
beloasă. Ei au găsit o alungire a timpului de 
reacție ca și performanțe proaste la testul tu- 
rului Toronto. Acest fapt confirmă datele noas- 
tre anterioare privind alungirea timpului de 
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reactie a pacienților cerebelosi ca și datele lui 
Grafman și colab."4 care au- folosit «Turul 
Hanoi» la pacienţii cu DOPC. = ri 
Atingerea atenţiei selective la pacienţii cere- 
belosi, care a fost observată de Akshoomoff si 
Courchesne ^? poate’ fi considerată ca determi- 
nată de o atingere a buclelor cerebelo-corticale 
în sensul sindromului pseudo-frontal definit 
mai înainte. T È i 
Pacienţii. cerebelosi, comparati,cu subiecții 
de control, au abilități intelectuale diminuate 
ca cele demonstrate de slabele performante la 
matricele progresive ale lui Raven. Rolul cere- 
belului în planificarea și. programarea. acti- 
vitätilor cotidiene ca și în organizarea. vizuo- 
spațială pentru sarcini concrete pare a fi mai 
degrabă indirect prin intermediul căilor cere- 
belo-corticale din punctul de vedere atât al 
căilor anatomo-fiziologice ca și al-cdilor neuro- 
chimice cerebelo-corticale (a se vedea fig. 13-5 
și mai departe în prezentul capitol). Trebuie să 
se menționeze că pacienții cu AF au pseudo- 
sindroame frontale mai putin pronunțate ca 
pacienții cu DPOC și aceasta poate datorită 
leziunilor anatomice diferite în aceste două 
boli: in timp ce, în DOPC, toate aferentele si 
toate eferentele ca și cerebelul însuși sunt 
atinse de la începutul bolii, în AF, cerebelul 
propriu-zis este afectat într-un timp mediu, 
căci multi pacienţi cu această boală nu au 
atrofii cerebeloase la: scanner. EE 
Pacienţii nostri cu leziuni cerébeloase bila- 
terale au prezentat: timpi de reacție și de 
mișcare mult mai lenti decât cei de la subiectii 
de control. Rolul structurilor Subcorticale în 
tratarea. informatiei a 'fost bine recunoscut 
recent. Studiile noastre*-29*42 sugerează că 
Cerebelul este direct „implicat în viteza de 
tratare a informaţiei. Diferenţele semnificative 
In timpul de mișcare observate la cerebelosi^? 
traduc un deficit motor 794, în timp ce tim- 
Pul de reacţie reprezintă viteza tratării infor- 
Matiei (a-se vedea- Capitolul III, partea a 2-a). 
„Într-un alt studiu’® noi am analizat relaţiile 
dintre performanţele timpului de reacție vizual 
*! auditiv și performanţele cu matricele pro- 
gresive ale lui Raven la patru grupe de 
Pacienti cu leziuni la diferite nivele ale sis- 
temului nervos central: pacienții cerebelosi, 
Pacienti cu ramolismente cronice bine delimi- 
tate in emisfera dreaptă și cu ramolismente 
“vice bine delimitate ale emisferei stângi. 


^ 


a 


Grupul de pacienți cerebelosi a demonstrat 
diminuarea cea mai semnificativă, cea mai 
importantă, a vitezei de tratare a informației. 
Există o corelație negativă semnificativă între 
performanţele vitezei de tratare a informatiei 
și performantele cu matrice progresive ale lui 
Raven. Grupul de parkinsonieni a demonstrat 
o diminuare numai a timpului de reacție audi- 
tiv, cu o corelare negativă semnificativă a 
tuturor timpilor de reacție în raport cu perfor- 
mantele la matricea progresivă a lle cronice 
bine delimitate, în comparație cu două grupe 
de control randomizate pentru fiecare grupă 
de pacienți. 

Pacienţii cu leziuni bilaterale au prezentat 
performanțe similare performanțelor din studi- 
ile anterioare. Corelatiile între performanțele 
cu matrice progresive Raven si cele ale timpu- 
lui de reacție vizual și auditiv ale grupului de 
control au confirmat datele literaturii. S-a 
regăsit un r între =.15 și -49. Corelatiile între 
performanțele matricei progresive Raven și 
timpul de reactie la acești pacienți erau mult 
mai puternice și relativ omogene cu un r între 
—58 și -68. Aceste date confirmă observațiile 
psihologice anterioare”; viteza de tratare a 
informației se generalizează în cadrul testărilor 
experimentale și ea constituie un excelent 
mijloc de evaluare a abilităților mentale. Faptul 
cel mai interesant este că evaluarea ro 
hologică incluzând determinările timpului de 
reactie vizual și auditiv n-a demonstrat nici o 
deficiență la pacienții cu ramolismente cere- 
brale unilaterale în comparație cu subiecții de 
control. 


\ 
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“La doi pacienţi cu infarctizări acute unila- 
terale care interesau artera cerebeloasă postero- 
inferioară și respectiv artera cerebeloasă supe- 
rioară noi am regăsit la intervale de circa zece 
zile, când nu mai era edem în jur (conform 
examenului cu scanner și a celui cu rezonanță 
magnetică) o alungire a timpului de reacție si 
performante slabe la testele neuropsihologice. 
După trei luni, toate aceste performanţe erau 
în limite normale î în raport cu subiecții de con- 
trol. 

Studiile cu SPECT au revelat i in mod prac- 
tic o diminuare a perfuziei in structurile cere- 
beloase controlaterale după infarctizári unila- 
terale fronto-parietale; e vorba de diaschisis 
cerebro-cerebelos, care. este rezultatul unei 
depresii metabolice transneuronale a cáilor cor- 
tico-ponto-cerebeloase (Capitolele VI si VII). 
Folosind SPECT noi am demonstrat fenomenul 
invers, adică diaschisis cerebelo-cerebral; o 
diminuare cerebeloasá a hexametilpropilenei si 
a amin-oximei (HM-PAO) era intovárásità de o 
scădere a HMPAO in ganglionii bazali si cor- 
texul fronto-parietal™’. Acest diaschisis a fost 
observat chiar la cincisprezece ani de la acci- 
dentul cerebro v ascular. El a fost confirmat în 
alte studii??; interesant este faptul ca diaschi- 
sis-ul urmează un traiect cerebral — ganglionii 
bazali — cortex fronto-parietal. «Staţiunea inter- 
mediară» nu este talamusul, ci ganglionii ba- 

zali. Aceste date sunt confirmate de datele 
anatomice recente!?. La o pacientă cu infarcti- 
zarea arterei cerebeloase superioare stângi, 
simptomele neuropsihologice (în cursul pri- 
melor luni) au fost cele ale unui sindrom pseu- 
do-fronto-parietal drept cu alungirea timpului 
de reactie?!, Trebuie notat că nucleul dantelat 
al neocerebelului este irigat de artera cerebe- 
loasă superioară”? Deci, noi am demonstrat 
pentru prima dată în literatură că o leziune 
cerebeloasă unilaterală poate să determine 
deficite sugestive pentru o disfunctie neuro- 
psihologicá fronto-parietalá controlateralá, in 
prezenta unui scan si a unei RMN normale la 
nivel cerebral. Totusi, dupa sase luni, perfor- 
mantele  neuropsihologice ca si timpul de 
reacție reveniserá la normal la această pacienta. 
Cu toate cá diaschisis-ul cerebelo-cerebral per- 
sistá in acest caz, chiar dupá mai multi ani, 
functionarea neuropsihologicá devine in in- 
tregime normalá. Existá o serie de date expe- 
rimentale in favoarea absorbtiei deficitelor neu- 


ropsihologice la pacientii cu ramolismente 
cerebeloase cronice unilaterale. Astfel, leziunile 
experimentale ale nucleului dantelat la mai- 
mute.antreneazá o.prelungire a timpului de 
reacție auditiv în perioada imediat postlezio- 
nală. După circa 20 de zile, totuși, -— de 
reacție are tendința să revină la normal??, Alte 
experimentări au demonstrat că leziunile uni- 
laterale ale nucleilor cerebeloși la maimute 
determină în afara ataxiei și dismetriei o nea- 
tentie de partea leziunii în timpul primelor 
cinci sau șase zile după operație (a se vedea’). 
Această neatentie e cu totul tranzitorie si ea 
seamănă din toate punctele de vedere cu nea- 
tentia determinată de leziunile unilaterale ale 
ariilor asociative ale cortexului cerebral la mai- 
muta. Aceste date experimentale ca si obser- 
vatiile noastre la om converg către aceeași con- 
cluzie: există o relație funcțională între cele 
două jumătăți ale cerebelului care pot să com- 
penseze tulburările comportamentului cognitiv. 
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Cerebelul si limbajul 


Rolul cerebelului în inițierea cuvântului și à 
limbajului a fost luat în considerație acum un 
sfert de secol. Leiner și colab.54 menţionează 
că la copiii cu sindrom Williams care au un 
limbaj normal, cerebelul este normal. Ei au 
deficite cognitive specifice. În sindromul 
Down, copiii au disfuncţii ale limbajului; neo- 
cerebelul și trunchiul cerebral sunt mult sub 
normal; Leiner și colab. subliniază faptul că, în 
sindromul Williams, abilitățile de limbaj sunt 
conservate, în ciuda deficitului cognitiv. Noi 
credem că există de asemenea alte cauze în 
afara anomaliilor neocerebelului care intervin 
în aceste disfuncţii ale limbajului în sindromul 
Down. Noi nu am găsit la cei două sute de 
bolnavi cerebeloși adulti ai nostri nici o evi- 
dentá clinicá de tulburári de comprehensiune 
a limbajului sau de dificultati de denumire in 
afara disartriei. "A no 


4.5. 


* A 


Memorie și învăţare 


În studiile noastre, noi nu am regăsit tulburări 
de memorie imediată si de învățare evidente la 
pacienţii cerebelosi. Ar trebui poate să se 
folosească teste mai sofisticate. Câteva date 
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recente ale laboratorului nostru au arátat totusi 
cá pacientii cerebelosi pot avea dificultatea de 
a găsi informația in. memoria encodata 


(retrieval memory) și să furnizeze performanţă 


mai putin bună când se folosește ca interfe- 
rentá o listă de cuvinte. Conţinutul global de 
memorie este totuși mai scăzut la pacienţii cu 
DOPC decât la subiecții de control. Este posi- 
bil ca buclele cerebelo-talamice si cerebelo-lim- 
bice ca si o atingere a căilor noradrenergice să 
fie responsabile de anumite tulburári de me- 
morie si de dificultăți minore de învățare; 
memoria pe termen lung este normală. 

Într-un alt studiu** se estimează că tul- 
burările de memorie la pacienţii cu degene- 
rescente cerebeloase sunt mai degrabă datorate 
unui deficit al funcțiilor executive și că nu e 
vorba, la drept vorbind, de tulburări de me- 
morie. 


4.6. 
i a I 
Tulburări psihiatrice și tulburări de 
dispoziţie 

Acum aproape 100 de ani se mentionase că 
pacienții cu agenezie cerebeloasă erau ușor 
intârziati mintal (a se vedea revista lui 
Schmahmann”). Health și colab.% au observat 
modificări patologice în vermisul cerebelului la 
10% din pacienţii schizofrenici. Relaţiile de la 
cauză la efect rămân oricum obscure, Health și 
colab.7** au corelat răspunsurile electrice ale 
nucleului fustigius la o. femeie: cu tulburări 
afective; mărirea activității fastigiale creștea 
când pacienta avea frică sau anxietate. S-au 
comunicat de asemenea modificări ale com- 
portamentului agresiv la maimute rhesus a- 
dulte după leziuni ale vermisului (a se vedea”). 
Căile cerebelo-limbice (fig. 17-4 și 17-5) pot să 
fie responsabile de acest gen de comportament. 
n mod practic la pacienţii cu atrofie cerebe- 
loasă bilaterală, noi nu am întâlnit tulburări 
afective, cu excepția uneori a unei ușoare 
depresiuni de situaţie datorate conditiei lor 
sociale. | 
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NEUROANATOMIE CHIMICÁ SI 
COMPORTAMENT 


b - ~ . . LJ 
- ehe 17-] arată distribuția neurotrans- 
""'orilor in diversele structuri cerebeloase. 


TABELUL 17-1 


Structuri Neurotransmitátori 


- Strat de celule 
pranulare si 
strat molecular 


~ Glutainat, aspartat, 
serotoniná, acid 
panuna- 
aminobuliric 
(GABA), dopamina, 
noradrenaliná 


- Celule Purkinje - Glutamat, aspartat, 
| kainate, quisqualat, 
GABA, serotonină, 
| noradrenalina, 


dopamina 


- Oliva inferioara si „= Glutamat, aspartat, 


fibrele cátárátoare serotonina, 
noradrenalitiá 
- Fibrele muschiulare - Acetilcolină, 
serotoniná, glutamat, 
aspartat 
- Nucleii cerebelului - Glutamat, 
(dantelat, interpositus serotoniná, 
și fastigius) noradrenalina, 
dopamina 
- Pedunculul cerebelos - Noradrenalina 


superior 


O serie de experimentări și de studii clinice 
conduse în laboratorul nostru au arătat că tul- 
burările comportamentale de ordin motor sau 
de ordin cognitiv consecutive leziunilor cere- 
beloase nu sunt legate numai de circuitele cla- 
sice anatomofiziologice cerebelo-corticale, dar 
că există, de asemenea, probabil, o corelație 
între comportament și căile neurochimice. În 
timp ce sursele chimice de noradrenalină, sero- 
tonină și acetilcolină sunt bine stabilite (a se 
vedea Capitolul VIII), originea dopaminei în 
cerebel nu este însă determinată, dat fiind că 
inervatia dopaminergicá a cerebelului a fost 
probată mai recen”, 

S-a sugerat că anumite tulburări de tip 
pseudo-frontal care apar în cursul leziunilor 
cerebeloase și mai specific deficitele în testările 
de alternanță întârziată pot să fie consecința 
unei pierderi a inervatiei colinergice la nivelul 
ariilor orbitare și posibil temporale”. Trebuie 
să menționăm oricum că s-a dovedit că terapia 
de substituție bazată pe teoria colinergică era 
ineficace în ataxiile cerebeloase eredodegene- 
rative. 

Se observă la pacienţii cu DOPC o scădere 
a dopaminei în striat în cazurile post-mortem 
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și se găsește de asemenea o scádere a acidului 


homovanilic în lichidul cefalo-rahidiant!2. Ca 


ipoteză proprie care.să înlocuiască teoria co- 
linergicá, se poate presupune cà performantele 
net inferioare in timpul de reactie la pacienții 
cu leziuni .cerebeloase bilaterale pot să fie cel 
putin în parte datorate unei deficiente dopa- 
minergice (a se vedea de asemenea Capitolul 
VII). S-a constatat că testările de «go» si 
«not-go», ca și timpul de reacţie la animalele 
experimentate sunt în funcție de nivelul de 
dopamină în creier și mai exact de raportul 
între doparnină si noradrenalină în cortexul 
frontal. Diminuarea dopaminei antrenează o 
diminuare a timpului de reacție la animale 
experimentale301 Actiunea benefică a aman- 
tadinei hidroclorice (acțiune mai ales neuro- 
protectoare). la, anumiți pacienți cu degene- 
rescente spinocerebeloase a fost discutata in 
Capitolul VIII al acestei cărți. 

Acidul 5. hidroxiindolacetic (BHIAA), meta- 
bolitul serotoninei, este diminuat la anumiti 
pacienti ataxici. Serotonina la rándul sáu are 
un efect inhibitor specific pe actiunea excita- 
toare a glutamatului; ameliorarea comporta- 
mentului care poate sá se observe la anumiti 
pacienti ataxici după administrarea de pre- 


cursori ai serotonineit? poate să fie explicată, 
prin acțiunea sa inhibitoare „asupra excitotoxi- 


citátii glutamatului. 
Noradrenalina e diminuata i in cortexul cere- 


belos al pacienților decedați de DOPC. Se pare 


că există o diminuare a metabolitului nora- 
drenalinei (3-metoxi-4- hidroxifeniletilen glico!) 


in lichidul cefalo-rahidian la pacienții cu AF. 


În psihoza Korsakoff există ©. relaţie între 
diminuarea noradrenalinei și cea a dopaminei 


cu teste psihometrice diferite. Alungirea tim- 
pului de reactie si anumite deficite neuropsi- 


hologice la pacientii cu DOPC si AF pot să fie, 


in parte, de asemenea consecinta unui deficit 
dopami- 


noradrenergic sau a, 


raportului 
nă/noradrenalină. 


" 
. STUDII METABOLICE SI STUDIUL 
FLUXULUI SANGUIN. CEREBRAL 


Tehnicile recente de actiune folosind PET si 
SPECT au permis să se descopere. date esen- 
tiale ale neuropsihologiei clinice-cu precizarea 
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că acest lucru nu'era posibil mai înainte. Există 
de asemenea posibilitatea de a demonstra acti- 
Varea populațiilor neuronale în creierul uman 
prin mäsurarea fluxului sanguin. cerebelos 
regional ca și datele metabolice regionale ale 
glucozei ; și oxigenului (a se vedea Capitolele V] 
și VII). În 1977, Ingvar și colab. (a se vedea!) 
au introdus, “termenul de ideagrafie, care 
desemineaza identificarea.prin studii de acti- 
vare a fluxului sanguin al creierului uman pro- 
vocatá prin evenimente care. sunt pur ideatorii 
și care nu sunt corelate cu problemele senzo- 
riale sau: motorii- propriu-zise. Decety. si 
Ingvar® au definit stimularea mentală a 
mișcării ca. imagistica unui-aqt motor cu 
intenția specifică de a învăța si de a ameliora 


„fără nici o„mișcare musculară. Imagistica moto- 


rie, asa cum e. definită, reprezintă. o activitate 
cognitivă pură. Cercetătorii au investigat ded 
imagistica mentală în calitate de módel cogni- 
tiv al unui act motor care presupune motivație, 
resurse atentionale și imagistica vizuală si 
kinestezicá. / - 

S-a cerut subiectului sá-si imagineze miscári 
de tenis, miscári grafice sau sá-si imagineze 
vizual: că merge pe un traiect precis si bine 
cunoscut in viata sa. S-a folosit, de a seriei 
număratul silențios. 

Măsurând fluxul sanguin cerebral cu 
xenon! s-au studiat subiecti normali care 
execută mental o^miscare grafică, fie cu mâna 
dreaptă, fie cu mâna stângă. Regiunile care au 
fost activate au fost cortexul prefrontal, aria 
motorie 'suplimentară și cerebelul. SPECT a 
demonstrat.o crestere bilaterală a fluxului san- | 
guin cerebral in cerebel ca si in ganglionii 
bazali în timpul imagisticii mentale a unui 
antrenament de tenis la voluntari normali". 

“Roland”? a rezumat datele obținute prin 
PET la teste care determină modificări: ale flu- 
xului sanguin cerebral și în metabolismul cere 
bral’. regional. Astfel, :el ‘a demonstrat că 
porțiunea laterală a lobului anterior a fost acti- 
vată, adică există un hipermetabolism prin 
vibrația, flexia și extensia mâinii, ca și prin 
secvențe motorii ale degetelor, în învățarea tac | 
tilă, în recunoașterea tactilá, discriminarea 
somatosenzorială și prepararea unei lecturi de 
cuvinte repetate sau chiar în limbajul spontan: 

Activarea lobului lateral și posterior al cere 


„belului a fost observată în timpul învăţării tac 


tile, discriminării, somatosenzoriale, in incet: 
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cările cu scopul de a găsi ieșirea dintr-un 
labirint si în sfârșit în -asocierea cuvintelor 
cuplate. Nucleul dantelat a fost activat în mod 
specific în timpul discriminării somatosenzo- 
riale. Trebuie, totuși, să se sublinieze că acti- 
varea cerebeloasă este întotdeauna întovărășită 
de activarea ariilor corticale primare, uni- 
modale și multimodale. Se poate pune pro- 
blema valorii practice a activării cerebeloase în 
timpul acestor testări cognitive. Așa cum 
s-a mentionat deja, diaschisis-ul cerebelo-cere- 
bral la pacientii cu infarctizári cerebeloase 
cronice unilaterale nu este întovărășit de 
deficite neuropsihologice. Noi credem că, pen- 
tru moment, datele acestor studii, care rămân 
oricum studii fascinante, trebuie să fie inter- 
pretate cu prudență din punct de vedere prac- 
tic și clinic, căci nu se poate atribui cerebelu- 
lui (potrivit umilei noastre păreri) funcțiuni 
cognitive ca, de exemplu, o participare la com- 
prehensiunea cuvintelor. și la posibilitatea de a 
găsi nume proprii, așa cum s-a postulat de 
către unii autori“. Comprehensiunea limbaju- 
lui uman este o funcție prea nouă pe scara 
filogenezei pentru a explica o participare cere- 
beloasă; chiar afaziile talamice sunt de regulă 
tranzitorii (a se vedea Capitolul XV). Pe de alta 
parte, se poate argumenta că această numărare 
silentioasá, adică faptul că subiectul numără 
fără să vorbească, poate să fie întovărășită de 
mișcări imperceptibile ale buzelor, astfel cum 
a demonstrat-o, acum mai mulli ani, școala lui 
Luria. Este o problemă de analizat mai cu 
atenție cu toate că, în aceste tehnici de activare 
la normali, se menționează câteodată că ele au 


fost controlate prin . înregistrări electro- 
Miografice. TN 
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STUDII CONTROVERSATE 


Este sigur că, pe baza «exploziei de date» în 
domeniul neuropsihologiei cerebelului, se pot 
8451 studii controversate. Astfel, de exemplu, 
Berent și colab.58 au conchis că nu există tul- 
burári neuropsihologice la. pacientii cu DOPC 
din cauza faptului cà e vorba de pacienti care 
sunt „deprimati, și aceasta poate să aibă ca 
rezultat atingeri ale memoriei, Noi am demon- 
Strat intr-o scrisoare către editor. pentru ce 


aceste date erau controversate din 
vedere metodologic”, 

Daum și colab." au tras concluzia asupra 
studiilor la pacienții cu atingeri cerebeloase 
bilaterale și unilaterale care au fost inclusi in 
același grup. Metoda lor a încurcat in mod cert 
studiul lor, căci pacienţii cu infarctári cerebe- 
loase unilaterale cronice erau probabil in 
intregime normali din punct de vedere neu- 
ropsihologic (a se vedea mai sus). 

Un alt studiu similar este cel al lui Bracke- 
Tolkmitt si colab.. în care cazurile de atrofie 
au fost studiate impreună cu cazuri având lezi- 
uni unilaterale (tumori sau ischemii). În sfârșit, 
în studiul lui Wallesch și Horn”?, se trag con- 
cluzii asupra neuropsihologiei cerebelului pe 
doisprezece pacienţi, din care la unsprezece se 
practicaseră derivații pentru hidrocefalie 
obstructivă, 

Akshoomoff și colab.” au publicat un caz 
care avea tulburări minore ale limbajului, tul- 
burări ale fluiditátii verbale si deficite minore 
in denumiri. Era vorba de un pacient cu 
degenerescentá cerebeloasá idiopatică. În arti- 
colul — prezentare de caz, se menționează că 
nu existau alte leziuni, dar într-un articol ulte- 
rior”, același pacient apărea ca având o atrofie 
cerebrală ușoară. În acest al doilea studiu'^, 
existau de asemenea cinci copii cu atingeri 
cerebeloase, dintre care doi cu tumori cerebe- 
loase, care suferiseră derivații pentru hidroce- 
falie obstructivă. Nu se poate pune pe seama 
unei leziuni cerebeloase tulburări neuropsiho- 
logice care survin la pacienţii cu derivații pen- 
tru hidrocefalie sau care prezintă o atrofie 
cerebrală chiar minoră. 

Bauman și Kemper’! și Ritvo și colab.” au 
demonstrat anomalii histo-anatomice și în spe- 
cial pierderea celulelor Purkinje în ariile lim- 
bice si in cerebelul pacienţilor autistici. Folo- 
sind rezonanta magnetică nucleară, Courchesne 
si colab.7%77 au descris anomalii vermiene; 
ei au legat atingerile celulelor Purkinje de 
comportamentul  autistic. Rezultatele — lui 
Courchesne și colab7*77 au fost contestate, 
căci alti cercetători nu au găsit acest gen de 
anomalii la autistici"*. Într-un alt studiu, 
Courchesne și colab. au pus în evidență atrofii 
parietale la 43% din pacienții autistici”. In 


punet de 


sfârșit, la pacienţii nostri adulti cu atingere 


cerebeloasă, noi n-am observat niciodată tul- 
burări psihiatrice sau sociale care ar putea să aibă 


ceva în comun cu comportamentul autistic. 
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in privinta studiilor metabolice la normali, 
articolele lui Petersen si colab.$081 sunt con- 
siderate până in prezent controversate (a se 
vedea Capitolul VII). Se poate deci conchide că 
există multă exagerare în ‘literatura privind 
rolul cerebelului în comportamentul non-motor 
și că trebuie totdeauna să fim foarte prudenti 
în evaluări. 


EXISTĂ UN ROL AL 
PALEOCEREBELULUI ÎN 
COMPORTAMENTUL NON-MOTOR? 


În articolul nostru princeps din 19855 a 
citat lucrările lui Heath și colab.7828 privind 
rolul posibil al paleocerebelului î în comporta- 
mentul cognitiv. Ulterior, Leiner si colab.?"4 
au atribuit un rol exclusiv neocerebelului și în 
mod mai specific nucleului dantelat în com- 
portamentul. cognitiv. Cu toate că rolul nucle- 
ului dantelat în comportament fusese probat, 
există totuși încă semne de întrebare. 

În primul rand, nu se cunoaște rolul in 
comportamentul cognitiv al proiectiilor ascen- 
dente ale fastigius-ului. către hipocamp, 
amigdală si structurile temporale??, În acest 
sens, putem. sá ne intrebám dacá atrofiile ver- 
miene severe asociate unor tulburári mentale 
severe erau in mod real pure coincidente. 

În al doilea rand, dacă se consideră că 

numai neocerebelul, mai specific nucleul dan- 
telat ar fi responsabil de tulburări ale compor- 
tamentului cognitiv, ar trebui să se deducă 
faptul că infarctizări ale arterei cerebeloase 
postero-inferioare nu sunt presupuse a 'deter- 
mina tulburări cognitive căci această arteră nu 
irigă niciodată nucleul dantelat”?. Nucleul dan- 
telat este irigat de artera cerebeloasă supe- 
rioará??, Totusi, s-au observat de asemenea tul- 
burári cognitive in cursul infarctizárilor arterei 
cerebeloase postero-inferioarel?/, - 

Rolul (dacá existá unul) structurilor paleo- 
cerebeloase în comportamentul - cognitiv 
rămâne deci de determinat. | 


9 3 
CONCLUZIE 


Se poate considera că sindroamele pseudo- 
frontale si pseudoparietale usoare pot fi găsite 


tice este bine cunoscut, 


la pacienţii cu leziune cerebeloasă bilaterală. Pe 
de altă parte, cerebelul poate fi direct implica 
în viteza de tratare a informației. Cerebelul 
acționează ca o mașină de învățare motorie, 
Rolul cerebelului în inițierea abilităților lingvis- 
: dar rolul sáu in 
intelegerea limbajului, astfel cum a fost con. 
siderat de Leiner si colab 51, nu este încă pro- 


bat. S-a demonstrat de asemenea, o diminuare 


a abilităților intelectuale propriu-zise la cere- 
belosi. Tulburările de memorie par să fie 
secundare unui deficit în domeniul perfor- 
mantelor functiilor executive. Pacienţii cu in- 
farctizári cerebeloase unilaterale pot sá pre 
zinte un deficit neuropsihologic la debut, adici 


in cursul primelor luni dupa accidentul cere 


bro-vascular, dar, ulterior, acesti pacienti sunt 
in intregime normali din punct de vedere new 
ropsihologic. 

Un alt fapt care a fost bine documentat este 
rolul cerebelului în controlul percepției și al 
execuției performanţelor î în timp (timing sens); 
se poate considera cerebelul ca un fel de «cea 
sornic». Studiile experimentale efectuate in la: 
boratorul nostru și în alte părți au confirmat 
rolul cerebelului în procesele comportamentale 
legate de conditionári clasice, de învățarea 
spațială, de coordonările motorii și de emoție. 

Studii realmente fascinante ale metabolis- 
mului cerebral si al fluxului sanguin cerebral 
au demonstrat existența unei activári cerebe 
loase in timpul testelor cognitive variate. 
Trebuie oricum sá se sublinieze cá activarea 
cerebeloasă este totdeauna întovărășită de acti- 
varea ariilor corticale zise clasice pentru a efec 


tua sarcini determinate. 


 Cercetärile clinice si metabolice vin să spri- 
jine ipoteza potrivit căreia ariile postero-lă 
terale ale cerebelului, arii care sunt noi din 
punct de vedere filogenetic, sunt mai specific 
legate de cunoaștere, dar nu se poate exclude 
până în prezent un oarecare rol al buclelor 
între paleocerebel și cortexul cerebral in come 
portamentul non-motor. 


10 
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Neuropsihologia si psihopatologia-sindromului 
apneei în somn (SAS) 
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SUFERIND DE SAS 6 RĂSPUNSURI LA TRATAMENTE 
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1 
INTRODUCERE 


| [In cursul adormirii, pacientii suferind de 
sindromul apneei în somn (SAS) 'se opresc din 
respirat. Mușchii orofaringelui se colabeaza, 
iar saturatia în oxigen 4 sângelui diminu- 
eazá. Pentru a lupta impotriva obstacolului 
care limitează respirația, mușchii toraco- 
abdominali se contractă, provocând o scurtă 
trezire. Aceste treziri nocturne se multiplică, 
atingând uneori cifre considerabile (până la 
l 000 în timpul nopții). Desaturatia nocturnă 
$1 fragmentarea somnului datorată micro- 
trezirilor produc chiar din acea clipă tulbu- 
„Tări sistemice si neuropsihologice. Este impor- 
tant sá amintim pe scurt complicatiile sis- 
temice ale SAS, căci ele joacă probabil un rol 
in evoluția neuropsihologică a acestor paci- 
enti. Obezitatea, hipertensiunea arterială și 
tulburările de ritm cardiac sunt cele mai frec- 
Vente. Acestea măresc impresia subiectului 
Că este un bolnav cronic. Or; perturbațiile 
psihologice ale acestui tip de boală sunt bine 


cunoscute: depresie cronică, anxietate, insom- 
nie, acuze somatice. Ele se supraadauga tul- 
burărilor proprii SAS. Există oare complicații 
neuropsihologice și psihopatologice specifice 
SAS? Vom evoca în continuare acuzele co- 
mune ale acestor pacienți, datele din litera- 
tura și propria noastră experiență în domeniu. 


^ 


rm i t t 


ACUZELE PACIENTILOR 


i) Bolnavii sunt toti, fără excepţie, mart 
sforiitori. Dar, sforăitul pare să-i deranjeze 
mai mult pe partenerii lor decât pe ei înșiși. 
Reluarea respirației după apnee antrenează 
eforturi respiratorii în așa măsură încât ei îi 
trezesc în general pe cei apropiați. Aceștia 
din urmă se decid foarte frecvent să-și facă 
“patul separat" sau “cameră separată”, atunci 
când este posibil. Ei sunt cei care, de cele 
mai multe ori, îi vor duce pe pacienți la con- 
sultatie. Zgomotul nocturn poate fi însă une- 
ori atât de jenant, incât va interzice, de 


343 


Marile sindroame in neuropsihologia clinică și. în neurologia comportamentului 


asemenea, viata de grup. Sejurul într-un 
hotel sau într-un camping devine într-adevăr 
imposibil, și astfel de limitări împiedică în 
mod considerabil viata acestor bolnavi, care 
sfârșesc prin a se izola social. 

ii) Somnolenta diurnă contribuie în aceeași 
măsură la izolarea pacienţilor. Adormiri in- 
coercibile pot urma după câte un prânz si 
pot împiedica reluarea lucrului. Anumite 
activități monotone sunt imposibile de frica 
adormirii și orice reuniune sau implicatie 
profesională pasivă sau repetitivă este grav 
sanctionatä printr-o somnolenta dificil de 
controlat. Pacientii riscá, deci, o proasta apre- 
ciere asupra muncii lor, care duce uneori 
spre concediere. Pe de altă parte, adormirile 
sunt direct responsabile de accidente rutiere, 
care se multiplică astfel cu șaptel. Dacă 4% 
din populaţia aptă de muncă prezintă SAS?, 
este ușor de imaginat numărul bolnavilor în 
pericol în cazul în care se utilizează un vehi- 
cul pentru a se duce la locul de muncă sau ca 


instrument de muncă. În sfârșit, somnolentele. 
limitează încă și mai mult viata socială a bol-^ 


navului. El adoarme în timpul mesei, în fata 
televizorului, nu poate merge la cinema, nici 
la spectacole din cauza puterii hipnogene a 
sălilor obscure. Aceste limitări antrenează 
grave frustrări și limitează petrecerea timpu- 
lui liber cu prietenii sau cu cei. intimi. 

iii) Somnul nocturn al pacientilor.nu este 
reparator. Un alt motiv de consult este 
această impresie de oboseală profundă încă 
de la trezire. Această oboseală va sugera 
foarte des medicului o suferință organică sau 
o depresie mascată.. "A" "au 

iv) Oboseala se combina frecvent cu o 
lipsá de chef pentru ziua care incepe si cu o 
lipsá de energie. Absenta initiativei si inape- 
tenta pentru viitor pot conduce la un consult 
psihiatric pentru depresie. În realitate, este 
vorba, mai degrabă, de un sindrom timas- 
tenic, decât de un sindrom depresiv clasic, 
căci dispoziția pacienţilor nu este neapărat 
tristă, dar principalele simptome se regru- 
pează în jurul unei lipse de energie, al difi- 
cultátilor de organizare, al pierderii oricărei 
plăceri și al scăderii performanţelor. 

v) Impotenta sexuală este frecventă. la 
acești bolnavi. Aceasta «ste probabil de ori- 
gine multifactorială și sigur nu ameliorează 
imaginea pe care pacientul o are despre sine 


„însuși. Relaţiile conjugale sunt deopotrivă 


perturbate. 

vi) Acuzele pacienţilor se focalizează, de 
asemenea, asupra tulburărilor memoriei și 
concentrației. Fluctuatiile vigilentei conduc la 
uitări sau neglijente în viața cotidiană, ca și în 
cea profesională. În acest stadiu, fenomenele 
de vagabondaj nu sunt rare, într-atât se poate 
dezvolta angrenajul consecințelor acestor tul- 
burări. 

vii) In sfârșit, tulburările funcționale 
agravează aceste simptome. Este vorba de 
cefalee, nicturie, halucinaţii hipnagogice. 
Tabloul clinic este cu atât mai complex, cu 
cât se stabilește fără ca pacientul să fie 
cunoscut prin personalitatea sa psihiatrica și 


fără nici un eveniment explicativ al efectelor 


atât de grave. 


ro: i 3 En l 
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| TULBURĂRI | 
NEUROPSIHOLOGICE IN SAS 


Fie cä sunt secundare hipoxiei nocturne 
și/sau fragmentării somnului, tulburările 
neuropsihologice ale SAS sunt bine cunos- 
cute. Kales și colab.! insistă în mod particu- 
lar asupra tulburărilor de memorie, de gân- 
dire și învățare si de comunicare la 22 pa- 
cienti cu leziuni severe. Greenberg și colab 
observă tulburări de atenţie, ale eficacitatii 
motorii și ale abilitatiilor grafice ale acestor 
pacienţi. Somnolenta nu pare a fi singura în 
cauză în etiologia acestor tulburări, din 
moment ce comparatia cu bolnavii -care sunt 
doar somnolenti nu arată aceleași deteriorări. 
Bédard si colab.° observă la zece pacienți 
suferind de SAS moderat perturbații ale 
memoriei non-verbale, ale planificării (orga- 
nizatia temporală) și ale dexteritátii manuale 
la cei mai lezati. La aceste dificultáti se 
adaugă o scădere gravă a performanțelor la 
WAIS (Wechsler Adult Intelligence Scale), a 
rezultatelor la testele de atentie, a rapelului 
mnezic amânat, a fluentei verbale. Trail 
Making Test B, care evalueazá rezistenta la 
interferente, prezintá deopotrivá scoruri mai 
scazute decát media si, in sfársit, abilitátile 
constructive. sunt, de asemenea, mult mai 
putin eficiente decát de obicei.. Acesti autori 
evocă posibilitatea unei. lezări subcorticale 
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pentru a explica ansamblul de simptome. 
Echipa .noastrá de la Spitalul Saint-Antoine? 
a examinat 20 pacienti cu SAS de severitate 
medie (index de apnee < 35/orà) si de seve- 
ritate mai mare (index de apnee > 35/ora). 
O deteriorare intelectuală semnificativă (tul- 
burări mnezice, încetineală psihomotorie, 
scăderea atenţiei) putea fi constatată la 12 
dintre acești pacienţi. Dispersia acestor date 
era mare, iar corelatia între severitatea dete- 
riorării si gravitatea SAS era’ slabă. Totuși, 
deteriorarea era mai importantă la bolnavii 
mai sever lezati. É 

În concluzie, la pacienții cu SAS se regă- 
seste un profil neuropsihologic tipic. Tulbu- 
rárile privesc in special memoria imediata si 
intárziatd, invátarea si ansamblul proceselor 
atentionale, sarcinile in care dexteritatea 
manualá este necesará. Este vorba de o dete- 
riorare intelectualá de tip «subcortical». Sim- 
ptomele de deteriorare corticala, afazia, apra- 
xia, agnozia, sunt in general absente. Se va 
remarca faptul cá aceste tulburári sunt, pen- 
tru unii autori, corelate cu severitatea SAS. 
Pentru altii, o parte a etiologiei dificultatilor 
neuropsihologice poate depinde, de aseme- 
nea, de lentoarea psihomotorie de origine 
depresivă, legată la fel de bine de con- 
secintele sindromului insusi, ca si de efectele 
negative asupra calității vieţii ale acestei 
patologii cronice. 


4 


TULBURĂRI DE PERSONALITATE 
ÎN SAS: 


i) Depresia este simptomul afectiv cel mai 
frecvent descris în SAS. Guilleminault si 
Dement arată că, dincolo de oboseala cotidia- 
na si somnolentá (prezente în 83% din 
cazuri), halucinatiile hipnagogice, accesele 
bruste de mánie, durerile de cap, anxietatea 
și depresia fnräutätesc considerabil starea 
afectivă a acestor pacienți“. Numeroase studii 
care au utilizat MMPI (Minnesota Multiphasic 
Personality Inventory) și alte inventarieri 
Psihopatologice raporteazá cá depresia si 
ipohondria sunt deseori mult mai frecvente 
decât media la pacienţii prezentând SAS. 
Astfel, Kales și colab. semnalează într-un 
mod mult mai detaliat o dispoziție depri- 


mată și pesimistă, preocupări constante cu 
privire la sănătate, o reprimare a emoțiilor, 
o inhibitie, semne de anxietate și acuze so- 
matice persistente. Reynolds și colab. au o 
ipoteză explicativă interesantă pentru intele- 
gerea depresiei în SAS. Inarmati cu mai 
multe scale de evaluare a tulburărilor afecti- 
ve, ei relatează că 10 pacienţi din 25 (bărbați 
purtători de SAS) prezintă criteriile diagnos- 
tice ale unei tulburări psihiatrice. Trei comu- 
nică un episod depresiv major (unipolar și 
non-delirant), doi - o depresie cronică inter- 
mitentă, în timp ce patru abuzează de 
alcool. Reynolds și echipa sa remarcă, pe de 
o parte, că riscul de dezvoltare a SAS și a 
tulburărilor afective crește cu vârsta. Pe de 
altă parte, ei semnalează că, la pacienții cei 
mai deprimati purtători de SAS, se întâlnește 
o creștere a latentei mișcărilor oculare rapi- 
de (MOR). Or, de obicei, în depresiile pri- 
mare (endogene), corelatia este negativă între 
latenta MOR și severitatea simptomatologiei. 
Se poate, deci, argumenta, cu bună știință, că 
depresia nu este primară în SAS, ci secun- 
dară unei tulburări organice. 

ii) Întâlnim, de asemenea, simptome obsesive 
la pacienții nostri”. Rezultatele SCL 90-R 
(inventar multidimensional al personalității 
al lui Derogatis) demonstrează o creștere a 
scalelor de: depresie, somatizare, ostilitate și 
mai presus de toate obsesie-compulsie. 
Această ultimă dimensiune, surprinzătoare la 
prima abordare, se poate explica prin len- 
toarea psihomotorie și dificultățile mnezice. 
Prima antrenează insatisfactie, procrastinatie 
și dispoziție pesimistă. Următoarele necesită 
verificări constante și anticipatii ale erorilor 
și stângăciilor. 

iii) Manifestări de ordin psihotic au fost 
deopotrivă menţionate în literatură. Berrettini 
expune cazul unui tânăr de 33 ani, care pre- 
zintă un delir halucinator paranoid!!. Somnul 
acestui pacient revelă un SAS mixt (apnee 
centrală și obstructivă). Electroencefalograma 
practicată demonstrează o diminuare și o 
deprivare a MOR. Un regim alimentar 
(pacientul cântărea 140 kg) si o ventilație 
aeriană nocturnă antrenează o ameliorare 
imediată: tânărul este mult mai putin ostil 
anturajului, halucinatiile dispar, somnolenta 
diurnă se estompează. După 10 săptămâni, 
se constată o remisiune a tuturor sim- 
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ptomelor. Din păcate, 14 săptămâni mai târ- 
ziu, abandonarea tratamentelor face să rea- 
pară comportamentul psihotic și apneea. Stu- 
dii mai specializate vor aborda acest dome- 
niu cu o tehnică proiectivá, testul Rorschach. 
Cohen? raporteazá nu numai o crestere a 
indicelui de depresie al lui Exner, dar, de 
asemenea, o serie de semne schizofrenic like la 
30 pacienti. spitalizati pentru o polisom- 
nografie ca urmare a unor grave tulburări de 
somn. Utilizarea de cátre noi a acestei me- 
tode demonstrează, într-adevăr, dificultăți de 
simbolizare și de dirijare a agresivitatii, în 
timp ce deprecierea și scăderea respectului 
de sine se traduc când prin reprezentații 
megalomanice, când prin imagini melanco- 
lice și grav deteriorate, A 

iv) Tulburările anxioase sunt deopotriva 
freevente la pacienții cu SAS si îmbracă une- 
ori o prezentare spectaculará. Schweizer si 
Clary" raportează cazul unei paciente de 33 
ani cu SAS moderat (10 evenimente respira- 
torii pe ora de somn, saturație in. oxigen 
minimală de 82%). Simptomele sale psihi- 
atrice sunt în schimb majore: atacuri grave 
de panică, halucinaţii hipnagogice, somnam- 
bulism și dureri de cap invalidante. Tratate 
cu anxiolitice,: tulburările dispar, dar crizele 
de apnee se agravează. Se propune, în aces- 
te condiţii, pacientei să slăbească si să aleagă 
între chirurgie și, ventilaţie prin :presiune 
pozitivă. Urmarea observației nu face obiec- 
tul unei dări de seară, dar acest. caz are 
meritul de a se putea pune problema trata- 
mentului anxietatii. Beazodiazepinele măresc 
apneea și proasta calitate a somnului. Creș- 
terea iritabilitátii, durerile de cap si insom- 
niile după tratamentul benzodiazepinic ar 
trebui să incite clinicienii să se orienteze spre 
o tulburare a somnului. | AIM, 

In concluzie, ansamblul studiilor enume- 
rate demonstreazá importanta tulburárilor 
psihiatrice ale pacientilor cu SAS si intricarea 
lor cu dificultatile cognitive. Tratamentul lor 
se dovedeste complex, avánd in vedere efec- 
tele psihotrope asupra apneei. 


| | 5. | 
—— E a s ID Tm 
CALITATEA VIETII PACIENTILOR 
- SUFERIND DE SAS 


Acest concept recent isi găseste aplicatii 
particulare în toate patologiile cronice, Cali- 


tatea vieții se definește prin ansamblul: satis- 
factiilor si insatisfactiilor încercate de subiect 
privitor la viata sa actuală: in general. Ariile 
pe care. le acoperă noțiunea; de calitate a 
vieții cuprind, începând de la necesarul abso- 
lut (alimentaţie, excretie, mobilitate) până la 
potențialul de realizare personală (fericire, 
bunăstare, plenitudine). Astfel, după autori, 
investigaţiile vor duce la domeniile: fizic, 
afectiv, social, spiritual, profesional, imagi- 
nativ... Calitatea vieții veste, deci,. în mod 
esențial subiectivă, onu presupune nici o 
esalonare si se utilizează. în mod longitudi- 
nal pentru același pacient sau grup: de 
pacienți. Fără a intra în detalii, să precizam 
cá SAS, considerat ca o afecțiune cronică, se 
încadrează “perfect în obiectivul studiilor 
privind calitatea vieţii: Seppälä si colab. 
demonstrează, pe un’ lot de 60. pacienți 
urmăriți timp de cinci ani, că dificultățile lor 
principale vizează somnul, lucrul, aptitu- 
dinile mentale și în special sentimentul de a 
avea o proastă sănătate!, Nu dispunem. încă 
decât de puţine rezultate. în materie, căci 
cercetările asupra calității vietii pacienților cu 
SAS sunt confuze încă. Ele par, cu toate aces- 
tea, să dea numeroase răspunsuri proble- 
melor de cooperare a pacienţilor și de com- 
plianta a acestora la tratamente încă foarte 
stricte (ventilație : -nocturna,. prognatism 
mandibular, regim alimentar drastic). -Aces- 
tea ar putea deopotrivá explica reticenta la 
tratament a persoanelor várstnice care supor- 
tá mult mai bine o slabá calitate a vietii decát 
tinerii. În sfârsit, toleranța la; boală: depinde 
nu numai de factorii-de personalitate, dar, de 
asemenea, de factorii intelectuali. Astfel, 
pacienţii la care SAS este mai sever se, plang 
mai putin, in timp ce pacientii cei mai depri- 
mati isi deplang in mod considerabil starea. 
Aceste rezultate trebuie să echilibreze orice 
cercetare, căci cum se poate pretinde evalua- 
rea echitabilă a pacienţilor a căror calitate a 
vieții este în totalitate diferită? x, 


l fa BEA E Pta 
RASPUNSURI LA TRATAMENTE 
Principalele tratamente ale SAS sunt 

faringoplastia $i. ventilatia cu presiune pozi- 
tivă continuă (C-PAP: -Continuous -Positive 
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Airway Pressure). Faringoplastia ‘amelioreaza 
uneori performanțele cognitive!” si sim- 
ptomele psihologice!*, dar o vindecare defini- 
tivă rămâne încă aleatorie. Doar C-PAP oferă 
rezultate absolut eficace, cu condiţia să fie 
tolerată în timpul: nopții și toate nopțile. În 
această obligaţie se regăsește importanța fac- 
torului «calitatea vieții», care condiționează 
în întregime complianta pacientului la trata- 
ment. Toţi autorii constată o ameliorare a 
performanţelor cognitive ale pacienţilor, dar 
anumite deficite persistă. Astfel, Bédard si 
colab. constată o normalizare a performan- 
telor non-verbale (toată seria de teste WAIS- 
R, «QI performanță»), în timp ce testările 
care necesită o capacitate de anticipație și o 
dexteritate manuală se menţin întotdeauna 
sub medie!”. Pentru acești autori, testele de 
atenție, de memorie verbală și de aptitudini 
perceptivo-motorii (recopierea figurii lui Rey- 
Osterrieth) sunt ameliorate graţie restaurării 
vigilentei. În schimb, deficitele persistente își 
vor găsi originea într-o leziune ireversibilă, 
cauzată de anoxia cerebrală. 

În concluzie, o parte a deficitelor intelec- 
tuale legate de SAS se pot ameliora grație 
tratamentelor si în special a ventilatiei noc- 
turne cu presiune pozitivă. Acest rezultat 
poate, de asemenea, servi drept diagnostic 
retrospectiv, în mod special în cazul unei 
simptomatologii demenţiale?. În sfârșit, 
importanța SAS în populaţia occidentală 
îmbătrânită și prezentând patologii legate de 
obezitate, de consum de alcoél și tutun nece- 
sită o bună cunoaștere a tratamentelor pen- 


tru a dezvolta motivaţia bolnavilor pentru 
terapie. 
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CONCLUZIE 

Consecintele neuropsihologice si psihopa- 
tologice ale SAS nu sunt deloc neglijabile. 
Evaluarea lor dificilă depinde in mod esen- 
tial de suprapunerea lor. Buna cunoastere a 
consecinţelor respective pare indispensabilă 
pentru orice clinician, care nu doreste doar 
identificarea unui sindrom ce se prezintá sub 
aspect uneori inselätor, dar care trebuie, de 
asemenea, să nu ezite să realizeze un trata- 
ment de probă în caz de dubiu asupra dia- 


gnosticului. Din punct de vedere clinic, 
efectele favorabile ale presiunii pozitive con- 
tinue sunt ușor recunoscute de pacienţi. 
Ameliorarea dispozitiei si a senzatiei lor de 
oboseală cronică joacă, de asemenea, un rol 
preponderent în acceptarea restricțiilor ine- 
rente ale tratamentelor. O mai bună vigilentà 
și performanțe cognitive îmbunătățite (me- 
morie și concentrație) transformă deseori 
viața lor individuală. Pentru colectivitate, 
diminuarea riscurilor accidentale și a con- 
secintelor, invaliditátii și subeficientei profe- 
sionale, au de asemenea un rol considerabil. 
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Neuropsihologia emotiei umane 


JACINTHE BARIBEAU Și ROBERT M. ROTH 


1. CONTRIBUȚII ISTORICE 
A FIECARUI LOB 


4. RAPORTURI INTEREMISFERICE 
ȘI POPULAȚII NEUROPSIHIATRICE 
DE CERCETARE PROMIȚĂTOARE 


1 


CONTRIBUTII ISTORICE 


Dificultatea de a întelege emoția umană 
este evidenţiată de diversitatea definiţiilor cu 
care suntem confruntati când studiem emotia!. 
Totuși, emoția poate fi considerată ca un răs- 
puns complex compus din mai multe aspecte 
care se interpretează din mai multe perspec- 
tive, respectiv mediul înconjurător, comporta- 
mentul, cunoașterea și fiziologicul^^. 

Primele teorii despre emoție datează din 
antichitate?. Emoţia a fost însă mult timp re- 
dusă la o simplă descriere fiziologică sau cli- 
nică de simptome. Teoria James-Lange! privind 
emotiile a reprezentat o justificare teoretică a 
d astfel de capitulări a investigației psiho- 
logice in fata modelelor fiziologice. Lucrárile 
clasice ale lui Pavlov, Cannon, Head si Bard! 
au arătat că manifestările fiziologice periferice 
ale sistemului nervos central (SNC) nu sunt 
suficiente pentru a explica emoțiile și că o 
explicație satisfăcătoare necesită luarea in 
considerare a activității subcorticale (talamus, 


2. ORGANIZAREA INTERIOARÁ 
3. CONEXIUNI CORTICO-SUBCORTICALE 


5. DIFERENTE INDIVIDUALE 
6. CONCLUZII: O CALE 
7. BIBLIOGRAFIE 


hipotalamus) și a comportamentului orga- 
nismului în situația respectivă. Cercetările lor 
au demonstrat că emoțiile nu sunt stări subiec- 
tive singulare și absolut distincte, având ca- 
racteristici periferice constante. Aceleași sim- 
ptome de accelerare a ritmurilor cardiace și 
respiratorii de distensie a vaselor sanguine sau 
a pupilei apar pentru emoții diferite. 
Inspirându-se din cercetările lui Darwin”, 
Papez a presupus existența unui circuit neu- 
roanatomic vechi din punct de vedere filo- 
genetic, care ar forma baza emotiei?. În acest 
circuit (vezi Cap. II, fig. 2-29), stimulii emo- 
tionali ajung la talamus si hipotalamus, care 
mediază modificările endocrine si viscerale și 
care primesc in acelasi timp influxurile corti- 
cale prin hipocamp. Dezvoltand teoria lui 
Papez, MacLean’ a sustinut cá efectele inhi- 
bitoare si/sau excitatoare ale structurilor lim- 
bice moduleazá aceste influxuri in funcție de - 
diverse stári motivationale la nivel subcortical 
concomitent si/sau inainte de convergenta 
acestor impulsuri cátre cingulum $i neocortex, 
in special cel frontal, unde sunt «interpretate» 
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ca emotii (vezi de asemenea Cap. II cu privire 
la teoria lui MacLean). 

Numeroase cercetári mai recente aratá cá 
tráirea unei emotii cere activarea cerebralá, un 
nivel minim de vigilentá si anumite stári cog- 
nitive. Aceasta s-a demonstrat prin studii de 
stimulare si lezare a formatiunii recticulare 
tronculare, a nucleilor nespecifici din talamus 
$i a regiunilor corticale asociative (a se vedea 
studiul lui Valenstein si Heilman’). Mai multe 
scoli de psihologie au elaborat modele conform 
cárora emotivitatea nu poate fi inteleasá decát 
în relațiile sale strânse cu comportamentul. 
Printre șefii acestor școli se numără J. Dewey, 
J. Watson, ]. Kantor, K. Lewin, A. Luria. Dacă 
emoția este determinată de comportament, 
înseamnă că studiul neuropsihologic al dezor- 
ganizării clinice a comportamentului este 
fundamental pentru înțelegerea fenomenului 


emotiei. Deci, în însuși principiul sáu, nu se. 


recunoaște diferențierea dualistă tradițională 
a emotiei între sentimente și fiziologie, care se 
referă în general la manifestările subiective ale 
emotiei comparativ cu aspectele sale obiective, 
exterioare, expresive. Rolul neuropsihologiei 
experimentale a emotiei constă în descoperirea 
structurilor și funcțiilor neuropsihologice și 
comportamentale care traduc organizarea pro- 
ceselor emotiei umane între elementele sale 
expresive, motorii, neurovegetative și ele- 
mentele sale de recepție senzorială, asociativă 
și cognitivă. * m 

În final trebuie să se aibă în vedere cá totuși 
comportamentele specific emoționale nu există 
decât într-un tot comportamental mai larg, care 
trebuie să țină seama de personalitate. Mai 
multi factori ai personalităţii determină și 
deformează expresia emoţiilor”. Factorii cei 
mai evidenti sunt mecanismele de control vo- 
luntar, in opoziție cu conditionárile ‘si auto- 
matismele. Astfel, bolnavii lezati cerebral pot 
reacționa la boala lor prin depresiune, anxi- 
etate, manie si respingere, care duc la apatie 
și la o indiferenţă vizibilă sau chiar la o nepá- 
sare superficială!0. Aceste stări emotionale pot 
de asemenea determina, agrava sau simula tul- 
burări neurologice. De exemplu, anxietatea 
poate să intensifice crizele epileptice și să 
simuleze deficitele cognitive caracteristice le- 
ziunilor organice. Bolile sistemului nervos cen- 
tral (SNC) care afectează direct structurile ce- 
rebrale ale emoțiilor produc însă reacții orga- 


nice emoționale distincte și specifice acestor 
structuri!!??, 

Primul obiectiv al acestui capitol este de a 
prezenta sindroamele emotionale organice cele 
mai bine disociate de reactiile. emotionale 
secundare, prin analiza datelor neuropsiholo- 
giei clinice si neuropsihologiei experimentale 


pe subiecti normali. Această analiză tine în 


primul rând seama de localizarea si in- 
teractiunea funcțională a diferitor structuri tn 
interiorul fiecărui lob, si în conexiunile lor cór- 
tico-subcorticale, apoi între cele două emisfere. 
În sfârșit, noi vom trata despre emoție la 
populaţii neuropsihiatrice și despre rolul sub- 
stantelor neurochimice în emoție, pentru a 
incheia cu prezentarea celor mai promitátoáre 
noi cercetári. Sindroamele emotionale descrise 
mai jos au putut fi precizate datoritá in primul 


„rând studiilor unor cazuri de leziuni net loca- 


lizate, în care istoricul bolii, evoluția și capzele 
leziunii au putut fi clar stabilite. În al doilea 
rând, studiile de dominare emisferică [a su- 
biecti normali au venit sá coroboreze modelele 
de conexiuni interemisferice. In al treilea rand 


urmeaza studiile psihometrice neuropsiholo- 


gice la bolnavii cu leziuni deseori mai putin 
clare, dar având meritul de a demonstra foarte 
amánuntit raporturile functionale intre diferi- 
tele sisteme emotiv-cognitive, pe un mare 
numár de cazuri, si de a permite comparatii cu 
grupe martor, mai adecvate decát studiile unor 
cazuri izolate. b si 


mă 
ORGANIZAREA INTERIOARĂ A 
FIECÁRUI LOB | 
Leziunile lobului frontal au fost de mult 
asociate cu aparitia stárilor de impetuozitate, 


de euforie: si cu o diminuare: accentuată a 
anxietátii de către inventatorul. leucotomiei, 


-Egas Moniz, care a obținut premiul Nobel în 


1936. La toti bolnavii faimosi ai lui Brickner, ai 
lui Nauta si Phineas Gage au apărut după le- 
ziuni prefrontale și orbito-fronfale caracteris- 
ticile astăzi clasice ale personalităţii «frontale»: 
atitudini nepăsătoare, fanfaroane, socialmente 
lezinhibate, care contrastau bizar cu persona- 
litatea lor premorbidă disciplinată, respon- 
sabilă, organizată, rezervată și cu. celelalte 
capacități intelectuale, percepfuale și motorii 
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intacte (a se vedea Cap. IX!*15). Stuss si 


Benson!^, în studiul lor asupra efectelor leziu- . 


nilor frontale, menționează cinci - sindroame 
emotive. Ei arată că deseori ‘contradictiile 
privind prezenta si gravitatea tulburárilor emo- 
tionale se datoreazá unor teste clinice inadec- 
vate (Rorschach, TAT, MMPI), unor leziuni 
gresit localizate si unor variatii insuficient pre- 
cizate ale personalității premorbide a bolna- 
vilor. 

Se stie din anii 1930 cá sindromul de «pseu- 
dodepresie» (lentoare, apatie, diminuarea ener- 
giei si a reactivititi? emotive) se datorează 
unor leziuni ale convexitátii laterale a unuia 
din lobii frontali sau a ambilor lobi concomi- 
tent (a se vedea Cap. IX). Sindromul «psi- 
hopat» (nepăsare în relație cu ceilalți, farse, 
dezinhibare, hedonism sexual) este asociat cor- 
texului orbito-frontal!”, Leziunile orbitale care 
afectează conexiunile cu sistemul limbic’ (sept, 
amigdală, a se vedea fig. 2.29) atrag după sine 
dezinhibarea sexualității și agresivitatea tipică 
acestor bolnavi. Sindromul Capgras și sim- 
ptomele de paramnezie reduplicativá (a se 
vedea Cap. IX) insotesc deseori confabulatia 
frontalá. Aceste sindroame sunt compatibile cu 
modelele neuroanatomice si funcţionale ale 
lobului frontal, acesta din urmá fiind o zoná 
de convergentá si de integrare a sistemelor 
SNC răspunzătoare de tratamentul emotiei!?. 
După Luria!?, întrucât conexiunile frontale ale 
sistemului de activare reticulará si-ale tala- 
musului sunt asociate cu o atenție selectivă, 
este posibil ca leziunile provocate acestor sis- 
teme să antreneze apatie și celelalte tulburări 
de dispoziție observate în sindromul frontal (a 
se vedea Picton si colab.2), Tulburările de per- 
sonalitate care apar în cazul leziunilor frontale 
au fost amplu discutate în Cap. IX. 

Sindromul clasic asociat leziunilor tempo- 
rale este sindromul. Klüver și Bucy?!. La mai- 
mutele - lobectomizate lateral la nivelul re- 
„Biunilor temporale inferioare și anterioare 
incluzând amigdala, se observă o docilitate, o 
Pierdere a fricii, o activitate autoerotică nedis- 
criminată, o reactivitate a vigilentei accentuată 
si fără discriminare pentru orice stimul vizual 
(hipermetamorfoza), insotità de agnozie vi- 
zuală si de o activitate exploratoare oralá 
exagerată. La om, sindromul este mai complex, 
Preducánd nu numai apatie, dar si afazie si 


pi wid i . 
amnezie“2. Tumorile septale atrag după sine 


crize de furie și de iritatie, în timp ce stimu- 
larea septală produce senzații plăcute și sexu- 
ale?2. Leziunile temporale care afectează amig- 
dala, uncusul si hipocampul atrag dupa sine 
placiditate?. La bolnavii violenti, extirparea 
amigdalei reduce agresivitatea. Lucrările lui 
Papez au arătat că mai multe boli inflamatorii 
și virale care afectează sistemul limbic (ence- 
falite, meningoencefalite) provoacă tulburări 
depresive, agitație și anxietate, pe lângă pier- 
deri de memorie. În cazurile de turbare: se 
constată furie, groază si anxietate". În special 
herpesul simplex produce deficite asemănă- 
toare celor observate în cazurile de leziuni 
orbito-frontale?!. 

Lobectomia temporală anterioară provoacă 
creșterea sexualității în numeroase cazuri de 
epilepsie. După Blumer si Benson”, epilepsiile 
temporale generează tulburări emotive de tipul 
ictusului (în timpul crizei), care constituie 
dovezile cele mai concludente ale rolului struc- 
turilor limbice și perilimbice, în special din 
regiunea temporală anteromediană. Aceste tul- 
burări merg, de la senzaţii de distensie visce- 
rală la nivelul abdomenului, al toracelui (ra- 
reori sexuale), de la emoțiile de frică, de furie 
(foarte rare) și de euforie, la sentimentele mai 
complexe de «déjà vu» și de depersonalizare. 
In faza post-ictus, bolnavii sunt deseori con- 
fuzi, agitati si uneori agresivi cand încercăm să 
luăm măsuri restrictive. In intervalele între 
ictusuri, Blumer și Benson? au observat dez- 
voltarea unor trăsături de personalitate carac- 
teristice legate de o emotivitate mai mare, 
deseori manifestată prin hiperreligiozitate, per- 
fectionism și hiperagresivitate. Focarele din 
dreapta favorizează euforia, tristețea si respin- 
gerea, iar cele din stânga, diverse aberaţii cog- 
nitive, precum și comportamente paranoide și 
asociale. Bear si Fedio“ au comunicat pe scale 
putin sistematice că epilepticii temporali sunt 
mai degrabă dependenți, seriosi (cu o dis- 
poziție minoră), obsesivi, cu o locvacitate 
pedantă, pseudofilozofici și iritabili și că bol- 
navii cu leziuni în focar în dreapta sunt mai 
obsesivi decât cei cu focare în stânga și carac- 
terizati în mai mare măsură de un simt al 
fatalitätii si al destinului (a se vedea Cap. XX). 
S-au tras insá concluzii ríscante pe esantioane 
foarte reduse si slab reptezentative, cu metode 
incomplete sau controversate de evaluare a 
personalitátii (de exemplu testul Rorschach), 
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comparativ cu grupe martor inadecvate (nici o 
comparatie cu epilepticii cu focare non-tem- 
porale), fárá a se controla. varsta, educatia, 
sexul etc, Se consideră că acești factori din 
urmă influențează în mod variat personali- 


tatea epilepticà". În afară de aceasta se știe 


cá relaţiile sociale si familiale influenteaza 
enorm adaptarea psihologicá a epilepticului. 
Medicamentele antiepileptice afectează perfor- 
manta in testele psihologice de citire, de 
menținere a atenției si de rezolvare a pro- 
blemelor (a se vedea studiul lui Pritchard?? si 
Cap. XX al prezentei lucrári). 


3 | 
ne sas, 1 anol punima l 
CONEXIUNI 
CORTICO-SUBCORTICALE 


Conform  teoriei lui MacLean despre 
evolutie”, s-au dezvoltat proiecții corticale pen- 
tru a permite un control mai minuţios al 
răspunsurilor produse de sistemul limbic și de 
sistemul de activare reticulară (SAR). Această 
teorie concordă cu cercetarea care demon- 
streaz că emoția umană depinde deseori de 
procesele cognitive”. Pe lângă conexiunile 
descendente există și conexiuni ascendente 
complementare, provenind din structurile sub- 
corticale?, Aceste conexiuni fac posibilă in- 
fluentarea de către emotie a învăţării și pro- 
ceselor cognitive cum sunt atenția și memo- 
ria**. Rolul conexiunilor fronto-limbice în con- 
trolul emoțional nu poate fi subestimat. Cir- 
cuitele paralele ale căilor fronto-limbico-hipota- 
lamice-mezencefalice au fost descrise de 
Livingston“?: circuitul median al căilor fronto- 
cingulo-hipocampice și circuitul orbital al 
căilor orbito-fronto-temporo-amigdaliene re- 
gleazà amândouă dispozitia $i comportamen- 
tul emotional. Rămâne să se precizeze care 
sunt elementele circuitelor fronto-limbice care 
provoacă tulburări emoționale specifice. Pro- 
gresul în acest domeniu va fi lent, date fiind 
multiplele eferente ale sistemului limbic spre 
toate celelalte structuri cerebrale, Caracterele 
emotionale fronto-limbice .cele mai specifice 


sunt diminuarea anxietatii $i a agitatiei după o- 


cingulectomie partială, fapt care este compati- 
bil eu rolul major jucat de sistemul septo- 
hipocampic in anxietate". Damasio si Van 
Hoesen™ prezintă un studiu excelent al sin- 
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droamelor fronto-limbice. Leziunile dorso-la- 
terale frontale ale. proiectiilor spre cingulum 
si. spre SAR afectează mecanismele de alarmă. 
Aceasta ar explica indiferența emotivà care 
survine in urma unor leziuni ale amigdalei si 
hipotalamusului, date fiind conexiunile lor cu 
SAR. Această indiferență chiar și la durere este 
în mod tipic însoțită de akinezie. și de o 
pierdere a oricărui impuls de a comunica ver- 
bal în leziunile bilaterale ale cingulumului (în 
mutismul cingular; a se vedea de asemenea 
Cap. IX al acestei lucrări). Acest ultim deficit 
se întâlnește de asemenea în leziunile localizate 
mai mult la nivelul cortexului mezolimbic, 
unde operculul fronto-parietal si girusul tem- 
poral superior sunt menajati. In acest caz este 
vizibilă o asimetrie a expresiilor faciale ale 
emoțiilor. În schimb, stimularea electrică a 
acestei regiuni la maimute și la bolnavii 
epileptici produce reacții autonome și de 
trezire (modificarea: pupilei, a ritmului cardio- 
respirator), impresii emotive și reacții faciale 
exprimând frica, tristetea, excitatia si, mai 
frecvent, euforia, dar rareori verbalizate in 
momentul stimulării. 

Leziunile girusului cingular sunt asociate cu 
lipsa de spontaneitate emoțională, cu neutrali- 
tatea expresiilor faciale și cu pierderea dorinței 
de a iniția comunicarea și mișcarea, fără nici 
un semn de bufonerii, de lipsă de judecată 
socială, de afazie sau de apraxie, cum este ca- 
zul la bolnavii cu leziuni frontale mai masive. 
Odată cu emisiunea. simptomelor, după mai 
multe săptămâni, mai persistă totuși un anu- 
mit grad de aspontaneitate și o diminuare con- 
trolaterală asimetrică a expresiilor faciale. 

Leziunile unilaterale ale regiunii motorii 
suplimentare (AMS) produc tulburări asemănă- 
toare, deși mai putin grave, celor care rezultă 
din leziunile girusului cingular, independent 
de emisferă, ceea ce demonstrează clar că este 
vorba de interferenţe afectând inițierea vorbirii 
sau a mișcării”. Se stie că girusul cingular 
se proiectează masiv spre AMS și că amândoi 
se proiectează spre neostriatul celor două 
emisfere (a se vedea Cap. IX). Gradul de 
akinezie insá, chiar daca este bilateral, este 
mai accentuat controlateral, ca in cazul sura- 
sului. 

Conexiunile cortico-subcorticale cu ganglionii 
bazali sunt foarte greu de corelat cu tulburări 
emoționale specifice. Tulburările emoționale 
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primare legate direct de leziuni sunt greu di- 
sociabile de efectele secundare asupra perso- 
nalitátii și de influențele: personalității: pre- 
morbide (a se vedea Cap. XVI din aceasta 
lucrare). 
Tulburárile motorii ale ganglionilor bazali 
sunt însoțite de un tip de demență numită 
«subcorticală» caracterizată prin confuzie, tul- 
burări de memorie, însă fără amnezie totală. 
Mayeux și colab.® clasifică în modul următor 
tulburările afective comune .mai multor 
demente subcorticale. Depresiunea și uneori 
contrariul sáu, mania, se întâlnesc in urmä- 
toarele boli în ordinea descrescândă a frec- 
ventei și gravitätii: boala Parkinson (BP), boala 
Huntington (BH), paralizie supranucleará 
progresivă (PSP), coreea Sydenham (CS) și 
boala Wilson (BW). O mare labilitate emotio- 
nală caracterizează in special paralizia supra- 
nucleară progresivă, boala Wilson, coreea 
Sydenham, apoi boala Huntington, precum și 
boala Parkinson. O apatie cronică întreruptă de 
episoade agresive și iritabile se întâlnește în 
special în boala Huntington, în paralizia 
supranucleară progresivă, apoi în boala 
Parkinson și în coreea Sydenham, dar nu în 
boala Wilson. Tulburările de gândire apar în 


special în boala Huntington, în boala Wilson și 


in coreea Sydenham și nu par să se coreleze cu 
tulburări de dispoziție. Toate aceste afecţiuni 
ale ganglionilor bazali au în comun anumite 
atingeri neuropatologice și biochimice. Anumiți 
agenți farmacologici cu efecte: cunoscute 
asupra aminelor din sistemul nervos central 
produc variații de dispoziție asemănătoare 
tulburărilor menţionate mai sus. Aceste obser- 
vati permit să se presupună, în ciuda insufi- 
cienței datelor, că: alterările metabolismului 
catecolaminelor și indolaminelor ar fi in parte 
răspunzătoare de tulburările afective comune 
acestor diverse boli. 

Este greu de stabilit dacă depresiunea, 
apatia, iritabilitatea și variațiile de dispoziție 
sunt primare sau secundare procesului pato- 
logic organic. Fapt este că dacă bolnavii cu 
Parkinson sunt comparati cu cei suferind de 
sclerozä în plăci, paraplegie sau alte boli cro- 
nice, cei cu boala Parkinson și boala 


Huntington sunt mai frecvent deprimati decât. 


ceilalți, deși depresiunea a fost în mod contra- 
dictoriu legată de diverse caracteristici ale bol- 
Mavilor: sex, vârstă, gravitatea simptomelor 
motorii, terapia cu levodopa’, 


Nu putem trage decât concluzia că boala 
Parkinson predispune anumiți bolnavi fa 
depresiune, fie provocând o reacție depresivă, 
fie dereglând metabolismul monoaminelor, fie 
prin medicatie. i 


4 


RAPORTURI INTEREMISFERICE 


Celebrele studii initiale de cazuri ale lui 
Goldstein” si apoi ale lui Gainotti® au suge- 
rat cá leziunile emisferei stángi produc o 
reacție «catastrofală» de frică si depresiune 
(26% din cazuri), asociatá cu afazie, in timp ce 
leziunile emisferei drepte atrag dupá sine o 
reactie de indiferentá euforicá (26% din cazuri), 
deseori interpretată ca negare pe plan psiho- 
dinamic. Aceastá reactie este deseori asociata 
cu simptomul de neglijență perceptuală. Aceste 
două reacții par să se producă de asemenea 
uneori ca un efect al injectării de amobarbital 
sodice, în emisfera stângă și respectiv in emi- 
sfera dreaptă (Rossi și Rosadini, a se vedea 
studiul lui Kolb'!). Într-un alt studiu însă, al 
lui: Milner, efectuat pe 104 bolnavi (Kolb!!), 
dimpotrivă, nu s-au observat decât câteva 
depresiuni și nici o asimetrie sistematică a 
reacției de euforie la nivelul expresiilor fa- 
ciale". Deoarece Kolb si Milner au folosit 
aceeași bolnavi pentru injectiile în stânga si în 
dreapta succesiv în zile diferite, spre deosebire 
de Rossi și colab. care au comparat grupe 
diferite de bolnavi pentru injectiile în stânga si 
în dreapta, este posibil ca efectele mai putin 
bine controlate de Rossi și colab. să se explice 
prin diferente de esantionare. Aceste date tre- 
buie interpretate cu prudenta, iar reactiile ca- 
tastrofale si de indiferență euforică trebuie 
considerate ca foarte rare în absenţa afaziei și 
a neglijentei perceptuale. În plus, această dife- 
rentiere stánga/dreapta a reacțiilor catastro- 
fale/indiferentä este complicată de mari va- 
riatii ale deficitelor cognitive concomitente și 
ale localizárii intraemisferice a leziunilor. Mai 
multi cercetători au încercat să disocieze și să 
fractioneze componentele cognitive (auditive și 
vizuale) de componentele emoționale, iar in 
cadrul acestora din urmă, aspectele de provo- 
care experimentală a emoțiilor de aspectele recep- 
Hive de percepție, de discriminare si de inter- 
pretare a emotiilor. | 
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„Borod și colab."?4* au demonstrat că expre- 
sia emotivă facială este deosebit de redusă în 
leziunile frontale drepte comparativ cu leziu- 
nile din dreapta posterioare sau cu leziunile 
emisferei stângi. Acest deficit este independent 
de deficitele faciale motorii la acești bolnavi?! 
În schimb, producerea emoțională verbală și 
prozodică este mai compromisă în cazul leziu- 
nilor emisferei drepte, indiferent dacă leziunea 
este anterioară sau posterioara™, În cazul 
patologiilor însoțite de o creștere persistentă a 
emotiei, leziunea este mai frecvent situată în 
lobul frontal stáng''. Se pare, deci, că lobii 
frontali participă, dar asimetric, la controlul 
expresiilor emotive. ` 

Leziunile regiunii temporo-parietale atrag 
după sine diferite tulburări de dispoziție, în 
funcție de emisfera atinsă. Heilman și colab.17 
au descris un sindrom de agnozie auditivă 
emoțională la un grup de dreptaci neafazici cu 
leziuni temporo-parietale drepte. Acești bol- 
navi nu puteau repeta fraze cu intonatie 
emoțională (aprozodie) si nici să identifice 
componentele emotionale ale cuvantului, defi- 
cit chiar mai accentuat la afazici. Bolnavii lui 
Ross și Mesulam??, cu infarct suprasilvian 
drept la nivel frontal și antero-parietal, au fost 
de asemenea aprozodici și incapabili de a 
exprima emoțiile prin gesturi, dar le puteau 
aprecia la ei înșiși si la ceilalți. Heilman’? 
descrie de asemenea cazul unui afazic cu 
infarct perisilvian stâng, care fără să înțeleagă 
conținutul cuvântului putea recunoaște in- 
tonatia emoțională mult mai bine decât bol- 
navii cu leziuni omoloage drepte. Pentru a di- 


socia aspectele perceptuale de aspectele cognitive. 


ale acestui deficit la bolnavii cu leziuni în 
partea dreaptă Tucker și colab.” au cerut bol- 
navilor lor să discrimineze asemănarea sau 
neasemănarea unor perechi de fraze diferen- 
Hate sau nu prin intonatie. Deficitul bolnavilor 
respectivi în îndeplinirea acestor sarcini a fost 
mai mare decât la bolnavii afazici, sugerând 
un deficit de natură perceptuală. În cadrul 
unei alte sarcini în care se cerea identificarea 
asemănării sau neasemänärii emoțiilor conti- 
nute în povești citite fără intonatie, perfor- 
mantele bolnavilor cu leziuni cerebrale drepte 
au fost identice cu ale martorilor, arătând ast- 
fel că un aspect cognitiv al tratării informației 
emoționale este localizat în stânga. 

Studiile de ascultare dichotică la persoane 
normale, comunicate de Heilman și colab.! 


confirmă aceste observaţii. În general, subiecții 
normali își amintesc un număr mai mare de 
cuvinte neutre prezentate la urechea dreaptă, 
dar își amintesc un număr mai mare de 
cuvinte cu intonatie emoțională prezentate la 
urechea stângă. La majoritatea subiecților stu- 
diati de Ley si Bryden”? exista un avantaj al 
urechii stângi în ceea ce privește distingerea 
intonatiilor si un avantaj al urechii drepte 
(emisfera stângă) în ceea ce privește deter- 
minarea conținutului semantic al frazelor. 
Bryden și colab! au descris aceeași asimetrie 
pentru discriminarea melodiilor cu un impact 
net emotiv. Heilman și colab.! au descris-o 
pentru sarcinile de prozodie emoțională, Kolb 
și colab.” si Strauss și Moscovitch?*, pentru 
testele de discriminare a cuvintelor propozi- 
tionale și emotive. Aceste rezultate vin in spri- 
jinul tezei conform căreia emisfera dreaptă ar 
avea un rol dominant în modulatia emotională 
sau prozodică a vorbirii și a gesturilor "1, 

In. modalitatea vizuo-spațială, leziunile tem- 
poro-parietale drepte atrag după sine deficite 
de percepție a identităţii faciale și a expresiei 
emotionale a feţei. Mai multe studii de cazuri 
au demonstrat că aceste două deficite pot fi 
disociate"!%?. Deși bolnavii recunosc bine vâr- 
sta, sexul și identitatea fetelor neutre și pot 
asocia expresii emotive cu cele care sunt iden- 
tice sau cu cele care sunt diferite, ei reușesc cu 
foarte mare greutate să identifice verbal di- 
feritele expresii emotive faciale. Aceste date 
sugerează că o astfel de leziune nu afectează 
capacitățile de asociere vizuo-spatiala care cer 
o prelucrare a caracteristicilor fizice ale fetelor, 
indiferent dacă sunt neutre sau nu, dar reduce 
în mod specific capacitatea de «categorisire», 
adică de recunoaștere a semnificației emotio- 
nale a configurației trăsăturilor care constituie 
expresia emoțională a feței. Din păcate, coro- 
borarea disocierii acestor două funcții este 
rareori posibilă, deoarece majoritatea bolna- 
vilor din celelalte studii prezintă leziuni pa- 
rieto-temporale drepte masive. În acest context, 
Dekosky și colab.*, Cicone și colab.” si Kolb 
și colab”? au comunicat că toate cazurile de 
leziuni prefrontale temporale și parietale-poste- 
rioare ale oricăreia din emisfere au produs un 
anumit deficit într-o testare de asociere a 
expresiilor faciale cu descrieri verbale, com- 
parativ cu cazurile prezentând alte leziuni. Toti 
ajung însă la concluzia că acest deficit este re- 
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lativ mai grav in urma leziunilor din partea 
` dreaptă decât a leziunilor din partea stângă, 
chiar când testele de evaluare a afectivității 
comportă elemente verbale. La subiecții nor- 
mali, studiile tahistoscopice la dreptaci?058. au 
demonstrat o predominare a câmpului vizual 
stâng, pentru discriminarea fetelor neutre, pre- 
dominare mai accentuată în cazul fetelor 
expresive. 

O primă interpretare a acestei superiori- 
titi emisferice drepte este aceea cá emotivitatea 
ar fi o «modalitate» perceptuală in sine, me- 
diatä de un sistem functional neuro-anatomic 
distinct din emisfera dreaptă, asemănătoare 
«modalității» lingvistice mediate de emisfera 
stângă. O altă interpretare a asimetriei din 
dreapta la stimuli emotionali se referă la com- 
plexitatea mai mare a configuratiilor auditive 
sau vizuale ale acestui tip de stimuli: astfel, 
discriminarea expresiilor faciale ar fi o sarcină 
mult mai complexă decât aceea a fetelor neu- 
tre și ar cere o activitate mai intensă de tratare 
à funcțiilor vizuo-spatiale mediate în emisfera 
dreaptă. O a treia interpretare se referă la 
asimetria interemisfericá în favoarea emisferei 
stângi sau drepte pentru funcţiile de percepție 
comparativ cu producerea, respectiv pentru 
emoțiile pozitive comparativ cu cele negative. 
În testele de producere emoțională, predomi- 
narea emisferei stângi în emoțiile pozitive ar fi 
legată de faptul că expresia emoțiilor pozitive 
cere un control voluntar deliberat mediat ver- 
bal și care deci provoacă o activare mai mare 
a emisferei stângi”. În testárile de percepție 
(Davidson!5), cu ajutorut unei tehnici inge- 
nioase (lentile de contact speciale), Dimond si 
Farrington?? au prezentat la nivelul emisferei 
drepte si stângi mai multe titluri de filme plă- 
cute si neplácute. Subiectii au considerat cá 
filmele prezentate la emisfera dreaptá au fost 
Mai neplacute, inregistrandu-se o crestere con- 
comitentă a ritmului cardiac. Dimond ajunge 
la concluzia că cele două emisfere dau două 
Interpretări emoționale diferite ale mediului 
inconjurător. Explicația propusă de Davidson’? 
este aceea că emoțiile negative activează în mai 
Mare măsură decât emotiile pozitive sistemele 
de apărare și vigilentä ale emisferei drepte. 
Această explicaţie este compatibilă cu dovezile 
de dominare dreaptă pentru atenția dirijată in 
special-prin localizare®*! | 

In favoarea acestui ultim model există © 
serie de studii electroencefalografice si po- 
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tentiale evocate (PE). Davidson si Fox*2 au 
gásit un blocaj mai mare al undelor-lente pe 
EEG a lobului frontal drept la sugarii cárora li 
s-a prezentat un film cu fete din ce in ce mai 
triste. Situaţia a fost inversă pe EEG frontal 
stângă pentru expresiile faciale fericite. 

Într-adevăr, studii normative pe un număr 
de peste 110 subiecți normali efectuate în la- 
boratorul nostru arată că atât corectitudinea, cât 
și viteza discriminării expresiilor faciale pri- 
mare diminuă considerabil cu vârsta și expe- 
rienta subiectului și variază de asemenea în 
functie de interacțiunea între sexul subiectului 
și sexul feței expresive discriminat?***, Astfel, 
femeile tinere efectuează o discriminare mai 
corectă și mai rapidă a expresiilor fetelor femi- 
nine decât ale celor masculine și totodată mai 
rapid decât bărbaţii. Fără să readucem în 
discuție datele studiilor interculturale asupra 
universalitátii emoțiilor primare (bucurie, tris- 
tete, frică, mânie, surpriză și dezgust; Ekman") 
și nici existența unor «programe neurologice» 
ale emoţiilor; aceste rezultate confirmă obser- 
vatiile lui Izard*5: normele culturale și regulile 
de «display» învățate pot modifica și inhiba 
expresiile faciale care par cele mai spontane. 
Pe de altă parte învăţăm astfel să reinter- 
pretăm indicii perceptuali ai emoțiilor expri- 
mate de ceilalți. 


§ 


DIFERENTE INDIVIDUALE 
ȘI POPULAȚII 
NEUROPSIHIATRICE 


Mai multi factori trebuie luați în consi- 
deratie în studiile interemisferice si in evalua- 
rea neuropsihologicá a emotivitátii in popu- 
latiile neurologice si neuropsihiatrice. Acesti 
factori sunt vàrsta, sexul, nivelul cultural, do- 
minanta manualá si anumite aspecte ale per- 
sonalitátii**^?, În plus, dominanta emisferică la 
un individ poate varia in functie de sarcina 
care i se trasează”. Un mare număr de con- 
tradictii empirice in studiile interemisferice 
s-ar putea explica partial prin acesti factori. 
Astfel, rezultatele lui Stambrook si Martin’? 
sunt în contradicție cu cele obținute de Ley și 
Bryden”, cu toate cå au utilizat teste cu sti- 
muli similare. Primii autori citati mai sus nu 
au putut si coroboreze dominanta emisferei 
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drepte pentru discriminarea emotiilor negative, 
poate pentru că ei au studiat 21 subiecţi de sex 
masculin spre deosebire de Ley și Bryden care 
au studiat 17 subiecți de sex feminin. În afară 
de aceasta, testul lui Ley si Bryden cerea rela- 
tiv mai putin tratament lingvistic, ceea ce a 
modificat implicarea relativă a celor două 
emistere, și anume la subiecții de sex feminin 
la care lateralizarea functiilor era poate stabi- 
lită diferit faţă de subiecții de sex masculin. 
Mai multe alte studii de discriminare facială 
nu au prezentat decât fete feminine/17% Alti 
autori nu au studiat decât fie subiecți de 
sex masculin??? L7 fie subiecți de sex femi- 
nin?09872 si anume pe esantioane relativ mici 
(nevariind de la 12 la 15 subiecti). 

Dat fiind caracterul precar al modelelor 
științifice actuale de lateralizare și dominanta 
interemisfericá a funcţiilor perceptuale, cogni- 
tive și emotionale între sexe, un control riguros 
al caracteristicilor stimulilor și sarcinilor experi- 
mentale este indispensabil pentru înțelegerea 
rolului strategiilor perceptuale în dominanta 
interemisferică (referitor la efectul strategiei 
perceptuale asupra dominantei interemisferice 
pentru discriminarea emotiilor, a se vedea stu- 
diul lui Ross si Turkewitz72). Stimulii emotio- 
nali dintr-un mare număr de studii nu tin însă 
totdeauna seama de aceste efecte ale strate- 
giei perceptuale, deseori legate de influentele 
sexuale in discriminarsa emotiilor’. Foarte 
putine teste neure sihologice privitoare la 
dispoziție sunt în: : te de norme care să tiná 
seama de astfel de factori, precum si de 
educatie, inteligentà etc. pe un esantion nor- 
mativ mare. Validarea si perfectionarea psiho- 
metricá à acestor teste, precum si intervali- 
darea lor cu alte grupe psihiatrice vor fi ne- 
cesare pentru rezolvarea uneia din problemele 
actuale centrale ale neuropsihologiei emotiei, 
respectiv diferențierea aspectelor organice pri- 
mare de aspectele funcționale și secundare ale 
tulburărilor emoționale. Punerea la punct și 
validarea recentă a mai multor baterii de teste 
ale emoțiilor la bolnavii neurologici/0:77 arată 
că acest aspect fundamental al cercetării emo- 
tiei progresează rapid. 

În încheiere menționăm datele din ce în ce 
mai numeroase ale neurofiziologiei și psiho- 
farmacologiei, care sugerează că anomaliile sis- 
temelor de neurotransmitátori pot produce tul- 
burări emoționale organice fără leziuni și fără 


pierdere tisulară ca atare. Cercetările actuale 

efectuate pe. populatii neuropsihiatrice: arată că 

disfuncţii ale SNC și/sau ale neurotransmitato- 

rilor asociate percepției și expresiei emotiei ar 

fi prezente în depresiunile majore, la maniaci’, 

la schizofreniei”, la psihopati”, precum si în 

anxietate?) Fără a reduce rolul semnificativ al 

factorilor de mediu în aceste tulburări, mai 

multe studii arată o interacțiune între acești 
factori și anomaliile de la nivelul creierului. 

Mai multe studii electrofiziologice și de 
imagistică cerebrală. în psihoze și schizofrenii 
arată o proporție relativ ridicată de atrofie 
cerebrală, de mărire de volum a ventriculilor 
în regiunile fronto-temporale și anomalii ale 
fluxului sanguin și metabolismului: glucozei în 
aceste regiuni (vezi ref. bibl.81-83), Aceasta este 
in concordanţă cu. deficitele neuropsihologice 
ale schizofrenicilor în testele sensibile la 
funcțiile fronto-temporale și cu absenta acestor 
deficite pentru funcţiile parietale. În acest 
context noi am aplicat metode neuropsiholo- 
gice asemănătoare în analiza simptomelor 
schizofrenice cu tulburări emotionale. Am con- 
statat că schizofrenicii prezintă deficite grave 
de discriminare a expresiilor faciale ale emo- 
tiilor primare (în absenţa prozopagnoziei) care 
sunt cel putin tot atât de severe, dacă nu mai 
grave, decât deficitele dintr-un grup martor de 
persoane cu traumatisme cerebrale difuze și 
decât cele comunicate în literatură. Kolb si 
Pittman (vezi Kolb”) au constatat de asemenea 
o diminuare a expresiilor faciale și a produc- 
tiilor verbale spontane la schizofrenici. În 
această utapă preliminară a cercetărilor, ar fi 
riscant să interpretăm deficitele schizofrenice 
in funcţie de sediile neuropatologice posibile. 
este date permit însă cel putin să se pre- 
supună că deficitele emoţionale ale schizofreni- 
ciler sunt revelatoare de anomalii ale anumitor 
structuri cerebrale mai degrabă decât ale 
altora. 

În timp ce cercetările precedente sugerează 
anomalii structurale la bolnavii neuropsihia- 
trici, alte studii arată că anumite anomalii neu- 
rochimice pot de asemenea atrage după sine 
patologii emotive. Young și colab. au demon- 
strat că administrarea unei substanţe biochi- 
mice care diminuă nivelul serotoninei în creier 
provoacă o creștere fazică a simptomelor de 
depresiune la subiecţii normali, efect care nu 
este influențat de contextul mediului incon- 
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jurător**. Anomalia sistemului serotoninergic la 
bolnavii cu depresiuni majore este in concor- 
dantä cu studiul precedent®”. La schizofrenici 
este din ce în ce mai mult incriminată o tul- 
burare a metabolismului dopaminei®®. Desi la- 
teralizarea emisferică a acestor sisteme de 
neurotransmitátori este compatibilă cu studiile 
funcționale: și structurale consacrate acestor tul- 
burări și efectuate pe populații. neurologice®, 
alte sisteme de neurotransmitátori si alte sis- 
teme neuro-endocrine par sá aibá un rol in 
. patologia emotiei95/59, 
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CONCLUZIE: O CALE DE 
CERCETARE PROMITATOARE 


În ultimii 10 ani, două metode s-au dovedit 
a fi deosebit de promițătoare pentru o mai 
bună înțelegere a neuropsihologiei emotiei. 
Cercetarea lui Davidson și colab. (vezi 16) a 
demonstrat că un nivel de activare EEG rela- 
tiv scăzut în lobul frontal stâng, se corelează cu 
un grad mai mare de emoții negative și cu un 
grad mai mic de emoții pozitive la adulţii nor- 
mali. În plus, această anomalie frontală a fost 
observată și la bolnavi cu o depresiune majoră, 
chiar când aceștia nu prezentau simptome 
exprimând o depresiune. 

Cealaltă metodă este testul de injectare 
intracarotidiană. de amobarbital sodic (ISA). 
Metoda ISA se utilizează în cazul bolnavilor 
care trebuie tratați neurochirurgical pentru 
epilepsie, Ea permite urmărirea relațiilor emo- 
tive când una din emisfere este inactivată. 
Relaţii de euforie sau de indiferenţă se produc 
în timpul inactivării emisferei drepte, iar 
reacții catastrofale au loc în cazul inactivării 
emisferei stângi”. În schimb, reacțiile conse- 
cutive inactivării emisferei drepte nu au fost 
confirmate în alte studii”. 

In concluzie “trebuie subliniate în mod 
deosebit complexitatea și multitudinea conexiu- 
nilor celor douá zone emotive, respectiv ale 
sistemelor fronto-limbic si medio-temporal, cu 
restul creierului. Structurile subcorticale con- 
stituie astăzi mai mult decât oricând centrul de 
atenție în teoriile percepției și expresiei emotiei 
normale sau patologice”?. Abordarea «locali- 
zaționistă» pe lob și emisferă, adoptată aici în 
scopuri didactice si pentru ușurința expunerii, 


este insuficientă pentru elaborarea unui model 
cu adevărat științific al organizării funcționale 
specifice proceselor emotive. Progresul va fi 
realizat fără îndoială cu ajutorul. metodologi- 
ilor de cercetare care vor permite elucidarea 
multiplelor relații funcționale ce organizează 
aceste interconexiuni neuroanatomice, precum 
și analiza funcţiilor emoţionale în dinamica lor 
în cursul evoluției. 


7 
BIBLIOGRAFIE 


1. Davirz JRA. Dictionary and grammar of emotion. 
In: M. Arnold, ed. Feelings and Emotions: The Loyola 
Symposium. New York: Academic Press 1970. 

2. BENSON DF. The neurology of emotion. Bull Clin 
Neurosci. 1984; 49: 23-42. 

3. HAALAND KY. Introduction to the special section 
on the emotional concomitants of brain damage. ] 
Consult Clin Psychol 1992; 60: 327-328. 

4. CANNON WD. The James-Lange theory of emotions: 
A critical examination and an alternative theory. 
Am J Psychol 1927; 34: 106-124. 

. Darwin C. The Expression of Emotion in Animals and 
Man. Chicago: Chicago University Press (reprint) 
1965. 

. PAPEZ JW. A proposed mechanism of emotion. 
Arch Neurol Psychiat 1937; 38: 725-743. 

7. MACLEAN PD. The Triune Brain in Evolution: Role in 
Paleocerebral Functions, New York: Plenum Press 
1990. 

8. VALENSTEIN E, HEILMAN KM. Emotional disorders 
resulting from lesions of the CNS. In: Heilman K 
and Valenstein E, eds. Clinical Neuropsychology. 
London, New York: Oxford University Press 1979. 

9. HELLER W. Neuropsychological mechanisms of 
individual differences in emotion, personality, and 
arousal. Neuropsychology 1993; 7: 476-489. 

10. NrtsoN LD, Ciccern LD, Satz P, e! al. Emotional 
sequelae of stroke. Neuropsychology 1993; 7: 553- 
560. 

11. Saper CB. Diffuse cortical projection system: Ana- 
tomical organization and role in cortical function. 
In: Plum P, ed. Handbook of Physiology. Sec. 1. The 
Nervous System. Vol. 5. Higher Functions of the 
Brain. Bethesda, Md. American Psychological 
Sociely 1987. 

12. Borop JC. Anatomy and theory: An introduction 
to the special section. Neuropsychology 1993; 7: 
427-432. 

13. Sruss DT, Gow CA, HETHERINGTON CR. No longer 
Gage: Frontal lobe dysfunction and emotional 
changes. J Consult Clin Psychol 1992; 60: 349-359, 

14. Damasio H, GRAPOWSKI T, FRANK R, et al. The 
return of Phineas Gage: Clues about the brain 
from the skull of a famous patient. Science 1994; 
264: 1102-1105. 


iei 


a 


357 


15. 


16. 


V. 


18. 


19. 


20. 


= 


21. 


22. 


31. 


32. 


M. 


Marile sindroame in neuropsihologia clinicd si in neurologia comportamentului 
—— ——— RS 


Damasio AR, VAN Horsen GW. Emotional distur- 
bance associated. with focal lesions of the limbic 
frontal lobe, In: Heilman K, Satz P, eds. 
Neuropsychology of Human Emotion. New York: 
Guilford Press 1983. | | 

Sruss DT, BENSON DF. The Frontal Lobes. New York: 
Raven Press 1986. | 

RAINE A. The Psychopathology of Crime. New York: 
Academic Press 1993. 

DAVIDSON RJ. Parsing affective space: Perspectives 
from neuropsychology and psychophysiology. 
Neuropsychology 1993; 7: 464-475. 

Luria AR. Higher Cortical Functions in Man. New 
York: Basic Books 1966. 

Picron TW, CAMPBELL KB, BARIBEAU J, PROULX G. 
Neurophysiology of human attention: A tutorial 
review. In: Requin J, ed. Attention and Performance. 
Hillsdale, N. J. : Lawrence Erlbaum 1978: 24. 
KLUVER H, Bucy PC. Psychic blindness and other 
symptoms following bilateral temporal lobectomy 
in rhesus monkey. Am J Physiol 1937; 119; 352- 
353. ; 

Lucy R, CUMMINGS JL, BENSON DF. The human 
Klüver-Bucy syndrome. Neurology 1983; 33: 1141- 
1145. 


. POECK K., Pathophysiology of emotional disorders 


associated with brain damage. In: Vinken PJ, 
Bruyn GW, eds. Handbook of Neurology. New York: 
American Elsevier 1969; 3. 


. CORSELLIS JAM, GOLBERG GJ, NORTON AR. Limbic 


encephalitis and its association with carcinoma. 
Brain 1968; 91: 481-496. 


. BLUMER D, BENSON DF. Personality changes with 


frontal and temporal lobe lesions. In: Benson DF, 
Blumer D, eds. Psychiatric Aspects of Neurological 
Disease. New York: Grune and Stratton 1975. 


. BEAR DM, FEDIO P. Quantitative analysis of inter- 


ictal behavior in temporal lobe epilepsy. Arch 
Neurol 1977; 34: 454-467. 


. PRITCHARD PB. Personality and emotional compli- 


cations of epilepsy. In: Heilman KM, Satz P, eds. 
Neurophysiology of Human Emotion. New York: 
Guilford Press 1983. 


„ Lazarus RS. Progress on cognitive-molivational- 


relational theory of emotion. Am Psychol 1991; 46: 
819-834. $ 


+ DERRYBERRY D, TUCKER DM. Neural mechanisms of 
| emotion. J Consult Clin Psychol 1992; 60: 329-338. 
. TUCKER DM. Emotional experience and the prob- 


lem of vertical integration: Discussion of the spe- 
cial section on emotion. Neuropsychology 1993; 7: 
500-509. 

BLANEY PH, Affect and memory: A review. Psychol 
Bull 1986; 99; 229-246. 

LIVINGSTON KE. Limbic system dysfunction induced 
by : Its significance for psychiatry. In: Sweet WH, 
Obrador $, Martin-Rodriguez JG, eds. Neurosur 
gical Treatment in Psychiatry, Pain and Epilepsy. 
Baltimore: University Park Press 1977. 


- GREY JA. The Neuropsychology of Anxiety. New 


York: Oxford University Press 1987. 
Damasio AR, VAN Horsen GW. Emotional 
Disturbances Associated with Focal Lesions of the 


36. 
` tures and particularly of the thalamus in the 


37. 


c 


38. 


po. 


40. 


Al. 


42. 


43. 


44, 


46, 


358 


“Limbic Frontal Lobe. In: Heilman KM, Satz P, eds. 


Neuropsychology ot Human Emotion. New York: 
Guilford Press 1983. 


35. ARSENI C, Bortz MI. Speech disturbances caused 
“by tumors of the supplementary motor arca. Acta 


Psychiat Neurol Scand 1961; 36: 279-299, 
BorEZ MI, BARBEAU A. Role of subcortical struc- 


mechanisms of speech and language. Intern J 
Neurol 1971; 8: 300-319. 

CAPLAN LR, ZERVAS NT. Speech arrest in a dextral 
with right mesial astrocytoma. Arch Neurol 1978; 
35: 252-253. | 

MAYEUX R, STERN Y, ROSEN J, LEVENTHAL J. 
Depression, intellectual impairment, and Parkinson 
disease. Neurology 1981; 31: 645-650. 

GOLDSTEIN K. Language and Language Disturbances, 
New York: Grune and Stratton 1948. 

GAINOTTI G. Emotional behavior and hemispheric 
side of lesion. Cortex 1972; 8: 41-55. 

Kors B, MILNER B. Observations on spontaneous 
lacial expressions after focal excisions and after 
intra” carotid injection of sodium — amytal. 
Neuropsychologia 1981; 19: 505-514. 

Boron JC, Korr E, Lorch MP, Nicholas M. 
Channels of emotional expression in patients with 
unilateral brain damage. Arch Neurol 1985; 42: 
345-348. | 

Boron JC, Korr E, Loncu MP, NicHotas M, 
WELKOWTIZ J. Emotional and non-emotional facial 
behavior in patients with unilateral brain damage. 
J Neurol Neurosurg Psychiat 1988; 51: 826-832. 
Boron JC. Interhemispheric and intrahemispheric 
control of emotion: A focus on unilateral brain 
damage. J Consult Clin Psychol 1992; 60: 339-318. 


. BOROD JC. Cerebral mechanisms underlying facial, 


prosodic, and lexical emotional expression: A 
review of neuropsychological studies and method- 
ological issues. Neuropsychology 1993; 7: 445-463. 
HOUSE A, DENNIS M, MOLYNEUX A, el al. Emotio- 
nalism after stroke. Brit Med J 1989; 298: 991-994. 


. HEILMAN KM, SCHOLEs R, Watson RT. Auditory 


affective agnosia: Disturbed comprehension of 


‘affective speech. J Neurol Neurosurg Psychiat 


1975; 38: 69-72. 


. Ross ED, MEsuLAM MM. Dominant language func- 


tions of the right hemisphere? Prosody and emo- 
tional gesturing. Arch Neurol 1979; 36: 144-148. 


. TUCKER DM. Lateral brain function, emotion, and 


conceptualization. Psychiat Bull 1981; 89: 19-46. 


. Ley RG, BRYDEN MP. Hemispheric differences in 


recognizing faces and emotions. Brain Lang 1979; 
7: 127-138. 


. BRYDEN MP, Ley RG, SuGARMAN JH. A left ear 


advantage for identifying the emotional quality of 
tonal sequences, Neuropsychologia 1982; 20: 83-87. 


. Kors B, Miner B, TAYLOR L. Perception of faces 


by patients with localized cortical excisions. Can J 
Psychol 1983; 37(1): 8-18. 


. STRAUSS E, MoscovircH M. Perception of facial 


expressions. Brain Lang 1981; 13: 308-332. 


94. 


in 
wu 


q 
2 


62. 


63. 


6. 


— 


65 


- 


66. 


67. 


68. 


69, 


Neuropsihologia emotiei umane 


Bowers D, BAUER RM, HEILMAN KM. The nonver- 
bal affect lexicon: Theoretical perspectives from 
neuropsychological studies of affect perception. 
Neuropsychology 1993; 7: 433-444. 


, TRANEL D, Damasio AR, Damasio H., Intact recog- 


nilion of facial expression, gender, and age in 
patients with impaired recognition of face identi- 
ty. Neurology 1988; 38: 690-696. 


56. DEKOSKY S, HEILMAN KM, Bowers D, VALENSTEIN E. 


Recognition and discrimination of emotional faces 


and pictures. Brain Lang 1980; 9: 206-214. 


. Cicone M, WAPER W, GARDNER H, Sensitivity to 


emotional expressions and situation in organic 
patients. Cortex 1980; 16: 145-158. 


58. SUBERI M, MCKEEVER WF. Differential right hemi- 


spheric memory stage of emotional and non-emo- 
tional faces. Neuropsychologia 1977; 5: 757-768. 


59. DIMOND ST, FARRINGTON L. Emotional response to 


films shown to the right of left hemisphere of the 
brain measured by heart rate. Acta Psychol 1977; 
41(4): 255-260. 


. SPRINGER SP, DEUTSCH G. Left Brain, Right Brain. 


New York: W. H. Freeman 1989. 


. BARIBEAU J, REMOND A, BRAUN C. Differential hemi- 


spheric asymmetry of the N100 of the auditory 
evoked potential as a function of attentional strat- 
egy. Intern J Psychophys 1983; 1(1): 118. 
DAVIDSON RJ, Fox NA. Asymmetrical brain activi- 
ty discriminates between positive and negative 
affective stimuli in human infants. Science 1982; 
218: 1235-1237. 

Fox NA, Davipson RJ. Patterns of brain electrical 
activity during facial signs of emotion in 10- 
month-old infants. Devel Psychol 1988; 24: 230-236. 


. BARIBEAU J, FTHIER M, GHETTLER F. Développement 


de normes et de mesures objectives de perfor- 
mance affective, Vile congrès annuel de SQRP. 17 
novembre 1984. 


. BARIBEAU J, Guerrier E, LAURENT JP. Discri- 


mination facile des émotions chez des schizo- 
phrénes, des traumatisés cérébraux et des nor- 
maux. Psychologie canadienne. 1984; 25: 2a. 
BRAUN CMJ, BARIBEAU J, ETHIER M, et al. Emotional 
facial expressive and discriminative performance 
in normal young adults. Cortex 1987; 24: 77-90. 
EKMAN P. L'expression des émotions. La Recherche 
1980; 117: 1408-1423. 

IZARD CE. The development of emotion recognition 
and emotion labelling in normal children. In: The 
Face of Emotion. New York: Appleton-Century- 
Crofts 1971; 3. 

HELLIGE JB, Broci MI, Cowin EL, et al. Individual 
Variation in hemispheric asymmetry: Multitask 
study of effects related to handedness and sex. J 
Exper Psych Gen 1994; 123: 235-256. 

STAMBROOK M, MARTIN GD. Brain laterality and 
subliminal perception of facial expression. Intern J 
Neurosci 1983; 18: 45-58. 


- GAurER RE, Costa L. Hemispheric superiority for 


recognizing faces depends on how they are 
learned. Cortex 1980; 16: 21-38. 


72. 


73. 


76. 


82. 


83. 


84. 


85. 


86. 


87. 


88. 


$9. 


359 


Ross P, Turkewitz G. Changes in hemispheric 
advantages in processing, facial information with 
increasing stimulus lamiliarization. Cortex 1982; 
18: 489-499, . | 

YouNcG AW, Bion PJ. The nature of sex difference 
in right hemisphere superiority for face recogni- 
lion. Cortex 1983; 19: 215-226. 


. RIZoLATII G, BUCHTEL HA. Hemispheric superiori- 


ly in reaction time to faces; A sex difference. 
Cortex 1977; 13: 300-305. 


. SAFER MA. Sex and hemisphere differences in 


access lo codes for processing emotional expres- 
sions and faces. J Exper Psychol: General 1981; 
110: 86-100. 

BOROD JC, Wrtkowrrz J, ALPERT M, el al. Parame- 
ters of emotional processing in neuropsychiatric 
disorders: Conceptual issues and a battery of tests, 
J Comm Dis. 1990; 23: 247-271. 


. CANCELLIERE AEB, KERTESZ A. Lesion localization in 


acquired deficits of emotional expression and com- 
prehension. Brain Cogn 1990; 13: 133-147. 


. KERR SL, NEALE JM. Emotion perception in schi- 


zophrenia: Specific deficit or further evidence of 
generalized poor performance? J Abn Psychol 
1993; 102: 312-318. 

Patrick CJ. Emotion and psychopathy: Starting 
new insights. Psychophysiol 1994; 31: 319-330. 


. Bartow DH. Anxiety and Its Disorders. New York: 


Guilford Press 1958. 

Heinrichs RW. Schizophrenia and the brain: 
Conditions [or a neuropsychology of madness. Am 
Psychol 1993; 48: 221-233. 

Grey JA, FELDON J, RAWLINGS JNP, ef al. The neu- 
ropsychology of schizophrenia. Behav Brain Sci 
1991; 14: 1-84. 

SHERMAN AG, SHAW TG, Guppen H. Emotional 
behavior as an agenda in neuropsychological eva- 
luation. Neuropsychol Rev 1994; 4: 45-69. 

Kors B, Wishaw IQ. Performance of schizophrenic 
patients on tests sensitive to left or right frontal, 
temporal or parietal function in neurological 
patients. J Nerv Ment Dis 1983; 171: 435-443. 
Kots B, Wmstaw IQ. Fundamentals of Human 
Neuropsychology. 2nd ed. New York: W. H. 
Freeman 1985. 

YouNc SN, PinL RO, Ervin FR. The effect of alte- 
red tryptophan levels on mood and behavior in 
normal human males. Clin Neuropharm 1988; 11: 
207-215. 

BarcHas JD, PATRICK RL, RAESE J, BERGER PA. 
Neuropharmacological aspects of affective disor- 
ders. In: Usdin G, ed. Depression: Clinical, Biological 
and Psychological Perspectives. New York: 
Brurmer/Mazel 1977. 

FLOR-HENRY P. Observations, reflections and spec- 
ulations on the cerebral determinants of mood and 
on the bilaterally asymmetrical distribution of the 
major neurotransmilter systems. Acta Neurol 
Scand 1986; 74: 75-89. 

Wirruinc W, PFLUGER M. Neuroendocrine hemi- 
sphere asymmetries: Salivary cortisol secretion 
during lateralized vieveing of emotion-related and 
neutral films. Brain Cogn 1990; 14: 243-265. 


Marile sindroame in neuropsihologia clinică si in neurologia comportamentului 


90. LEE GP, LORING DW, Daut JL, MEADOR HJ. Hemi- 


spheric specialization for emotional expression, 


Neuropsychiat Neuropsychol Behav Neurol 1993; 

6: 143-148. 
91. AHERN GL, HERRING AM, TACKENBERG JN, et al. 

Affective self-report during the intracarotid sodi- 


92 


um amobarbitol test. J Clin Exper Neuropsychol 
1994; 16: 372-376. 

LEDOUX JE. Emotion. In: Plum P, ed. Handbook of 
Physiology: Sec. 1. The Nervous System. Vol. 5, 
Higher Functions of the Brain. Bethesda, Md. 
American Psychological Society 1987, 


~~ 


XX 


Neuropsihologia epilepsiei 


DEBORAH NAOMI BALCK și M. I. BOTEZ 


1. DEFINITIE 2. CLASIFICAREA EPILEPSIEI 
3. ETIOLOGIE 4. EPILEPSIE, COMPORTAMENT SI PSIHOZE 
4.1. «Personalitate epilepticá» 4.2. Epilepsie si psihozá 
4. Lateralizarea focarului 44. Factori etiologici 
5. EPILEPSIE și TULBURARI COGNITIVE 5.1. Generalitati 
5.2. Etiologia tulburărilor cognitive la epileptici 


53. Anticonvulsivitate 


FORMALĂ 7. CONCLUZIE 


1 
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DEFINITIE 


Epilepsia este caracterizatà prin descárcári 
anormale, excesive si paroxistice de neuroni 
à! substantei cenusii a encefalului. Epilepsia 
atinge între 1 si 2% din populatiel. Această 
cifra reprezintă între 2 si 4 milioane de ame- 
ricani. Până astăzi, rata șomajului printre 
epileptici este de trei ori mai mare decât în 
Populația generală?. Crizele propriu-zise, dis- 
funcția cerebrală subiacentă, efectele adverse 
ale anticonvulsivantelor, tulburările de com- 
Portament la anumiţi epileptici si reminis- 


. Centele de frică side prejudecăţi istorice se 


numără printre factorii responsabili ai dislo- 
Catiei socioeconomice a epilepticilor??. 


2 
E n CR 


CLASIFICAREA EPILEPSIEI 


_ După liga internaţională împotriva epilep- 
‘lel, epilepsiile se divid în parţiale si gene- 


6. EVALUARE NEUROPSIHOLOGICĂ 


8. BIBLIOGRAFIE 


ralizate!. Epilepsiile parțiale sunt epilepsii 
simptomatice ale unei leziuni neurologice 
subiacente, uneori evidentă (de exemplu, 
anomalie congenitală, tumoră) sau presupusă 
(de exemplu, focar de glioză a structurilor 
profunde ale lobilor temporali, care poate fi 
pus în evidență prin rezonanță magnetică). 
Acest gen de crize (mai precis cu debut 
focal) se poate generaliza («generalizare secun- 
dară») (tabelul 20-I). Dacă propagarea 
descărcărilor focale este rapidă, debutul focal 
poate să nu fie observat nici de pacient, nici 
de către anturaj”. Aproape jumătate din cri- 
zele de epilepsie sunt parțiale sau simtoma- 
tice. În epilepsia parțială simplă (cu simpto- 
matologie elementară), este vorba de crize cu 
debut focal, fără alterarea constientei. În 
epilepsia parțială complex, criza cu debut 
focal este însoțită de o tulburare a conști- 
entei. Alterarea constientei este, deci, cea care 
diferențiază epilepsia parțială simplă de 
epilepsia parțială complexă. 

Epilepsiile primare (idiopatice) sunt cele 
pentru care nu s-a descris nici o leziune 
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TABELUL 20 I 
Clasificarea internaţională a epilepsiei 


l. Epilepsie partialá (crize cu debut focal) 
A. Crize parțiale cu. simptonatologie elementară (in 
general fárá alterarea constientei) 
1. Cu manifestări motorii (cuprinzând crize 
jacksoniene) 
2. Cu manifestări senzoriale 
3. Cu manifestări autonomice 
4. Forme mixte 
B. Epilepsie parțială cu simptomatologie complexă (în 
general, constienta este alterată; epilepsie tempo- 
rală sau psihomotorie) 
1. Cu alterări ale constientei 
2. Cu manifestări cognitive 
3. Cu manifestări afective 
4. Cu manifestări psihosenzoriale | 
5. Cu manifestäri psihomotorii (automatism) 
6. Forme mixte 
C. Epilepsie parțială cu generalizare secundară 
II. Epilepsie generalizată (bufeuri simetrice, bila- 
terale si fără debut focal) 
1. Absente (petit mal) TT 
2. Mioclonie epilepticá masivă bilaterală 
3. Spasme infantile 
4. Crize clonice 
5. Crize tonice | 
6. Crize tonico-clonice (grand mal) 
7. Crize atonice 
8. Crize akinetice 
III. Epilepsie cu predominantă unilaterală 
IV. Epilepsie neclasificatá (date incomplete) 
————————————————— 


anatomica sau structurală (tabelul 20-I). 
Várfurile electroencefalografice paroxistice 
sunt dintr-o data bilaterale si sincrone. 


3. Few af au 
"Tb I m Ime i ER 
ETIOLOGIE ty 

Etiologia epilepsiei generalizate idiopatice 
este necunoscută. O componentă ereditară 
este probabilă, întrucât mai mulți membrii ai 
unei familii pot face crize sau prezenta modi- 
ficări paroxistice ale electroencefalograniei. 
Cât privește epilepsia parțială, ea poate fi 
rezultatul diverselor leziuni, inclusiv leziu- 
nile congenitale, crizele febrile repetate în 
timpul copilăriei, traumatismele craniene, 
injectiile, accidentele | cerebrovasculare si 
tumorile. Un mic focar de glioză reactionalà 
însoțită de o pierdere neuronală în hipocamp 
este pe departe leziunea cea mai frecvent 
întâlnită în epilepsia cu punct de vedere 
temporal’. Un astfel de focar de «scleroza 


Este evident că 


mezială» într-un lob temporal poate fi el 
însuși rezultatul anoxiei cerebrale sau al 
deformatiei craniului copilului la . naștere. 
Așa cum fenomenologia epilepsiei a con- 
tribuit la intelegerea organizárii creierului in 
general, tot astfel fenomenologia epilepsiei 
temporale a permis o mai buna intelegere a 
tulburárilor de emotie, ale comportamentului 
si cunoasterii!. | 

Crizele de epilepsie focalá (motorii, sen-' 
zitive, temporale) sunt descrise in capitolele 
acestei lucrári care trateazá localizárile cere- 
brale. 

Agresiunea este un eveniment ictal rar. 
Agresiunea ictală este in general neprovocată 
și prost dirijată. Agresiunea este mai frecven- 
tă în perioada de confuzie postictală, mai 
ales dacă se încearcă îngrădirea pacientului. 


“Literatura relevă mai multe cazuri de pa- 


cienti cu atacuri paroxistice de furie, însoțite 
de vârfuri de mare voltaj în structurile tem- 
porale profunde (amigdala și hipocampul, 
manifestările unei crize 
parțiale complexe pot simula bolile psihi- 
atriceÿ. 


4 


EPILEPSIE, COMPORTAMENT 
-ŞI PSIHOZE 


dl, 


«Personalitate epilepticä» 


«Comportamentul» tratează despre per- 
sonalitate și adaptare psihosocială. Gama de 
alterări comportamentale în cazul perioade- 
lor interictale la epileptici se întinde de la 
depresie, distimie, anxietate, iritabilitate si 
impulsivitate, páná la psihozá si sinucidere. 

„Numeroși autori au descris un ansamblu 
de trăsături de personalitate asociate epilep- 
siei temporale și care formează «personali- 
tatea epileptică». auc teri 

Trasaturile personalitátii epileptice pot fi 
grupate in cáteva categorii generale: i) supra- 
inclusivitatea, care se. traduce prin circum- 
stantialitate în conversații, hipergrafie de 
scris (tendintá de a scrie excesiv) si váscozi- 
tatea interpersonalá, adicá o dificultate de a 
purta până la sfârșit o conversaţie sau de a 
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se angaja in legáturi cu apropiatii; ii) o modi- 


ficare a sexualității, în general o hiposexuali-: 
tate la bărbați si la femei; iii) o intensificare a 


activității mentale: preocupări filozofice, reli- 
gioase și mistice, cu interes pentru fenome- 


nele oculte și un sens moral supradezvol-. 


tat??!?, La aceste trăsături, putem adăuga iri- 
tabilitatea, lipsa de încredere si de umor. 
Aceste trăsături ale personalităţii epilep- 
tice sunt foarte rar reunite la același individ. 
Unii autori? au susținut cá hipergrafia este 


«patognomonicá» pentru personalitatea epi- 


. lepticá, dar, conform chestionarului pus la 


punct de Bear si Fediol!, care a, permis 
selectarea a 18 trásáturi de comportament si 
de personalitate, lipsa de umor, dependenta 
si pasivitatea in relatiile sociale, obsesivitatea, 
circumstantialitatea, preocupárile filozofice si 


accesele de mânie erau trăsăturile cele mai 


frecvent asociate epilepsiei temporale. 
Frecvența «personalității epileptice» la 

epilepticii temporali este slab cunoscută; s-a 

stabilit faptul că «personalitatea epileptică» se 


distinge prin schimbări de comportament 


observate în lezările frontale și parietale, ală- 
turi de alte sindroame psihiatrice, precum 
personalitatea sociopaticä, schizoida si tul- 
burările de dispoziție”. Simptomele compor- 
tamentale ale personalității epileptice pot 
antrena mai multe handicapuri sociale decât 
crizele propriu-zise. Aceste trăsături de per- 
sonalitate sunt independente față de numărul 
de crize?! și nu se corectează prin anticon- 
vulsivante?, 


AZ. 


ee UMP CE a De ee à 
Epilepsie si psihozá 


In afará de «personalitatea epilepticá», la 
epilepticii temporali menționăm tulburări de 
dispoziție (depresie si anxietate”1213), agre- 
siune!*/15, alte stări disociative16/17, hiposexu- 
alitate și tulburări endocrine”!?. 

In secolul al XIX-lea, psihoza la epileptici 
era considerată ca o stare postictală sau un 
«echivalent epileptic prelungit». Identifica- 
rea epilepsiei temporale, bazată pe dez- 
voltarea electroencefalogramei, la începutul 
secolului al XX-lea, a dat un nou elan studi- 
ilor descriptive ale epilepsiei și psihozei. În 
1953, Dennis Hill a'descris o psihoză para- 
noidă cronică asociată epilepsiei temporale?! 


Diverse studii estimează frecvența. psi- 
hozei la epileptici in jurul procentului de 7, 
dar estimárile variazá intre 3 si 3096, in 
funcţie de diverse studiil*5, În “schimb, 
anomaliile electroencefalografice. non-epilep- 
tiforme se regásesc la aproximativ 42% din 
schizofrenicii non-epileptici sila aproximativ 
19% din pacienţii cu tulburări afectivel”. 
Slater și Beard?! au descris o psihoză schizo- 
freniformă, care se manifesta aproximativ 14 
ani după debutul epilepsiei. 24% din 69 
pacienţi studiati de ei sufereau de epilepsie 
temporală. Debutul psihozei era insidios sau 
subacut si nelegat de frecvența crizelor, la 
majoritatea pacienţilor. Odată instalată, psi- 
hoza rămânea cronică la aproximativ jumă- 
tate din pacienţi, dar avea tendința de ame- 
liorare sau de fluctuare la cealaltă jumătate. 

Tabloul clinic al psihozei schizofreniforme 
la epilepticii temporali a fost descris ulterior 
de alti autori^??2?3 (pentru o trecere în 
revistă vezi Trimblel?, Devinsky și Luciano’, 
Perrine!5). Psihoza schizofreniformă epilepti- 
că este caracterizată prin halucinații vizuale și 
auditive și un delir paranoid. Există, cu toate 
acestea, aspecte atipice. Personalitatea pre- 
morbidă este mai frecvent normală; afectivi- 
tatea și contactul interpersonal sunt relativ 
prezervate. Nu se observă tulburări grave ale 
gândirii; episoadele psihotice sunt mai peri- 
odice și cauzează mai puține perturbări so- 
ciale, comparativ cu psihoticii non-epileptici. 

La fel ca și «personalitatea epileptică», psi- 
hoza la epileptici se poate dovedi rebelă la 
anticonvulsivante și antipsihotice, dar o anu- 
mită proportie a pacienţilor se poate amelio- 
ra prin lobectomie temporală”. 


4.3. 


Lateralizarea focarului 


În ceea ce privește «personalitatea epilep- 
tică» un focar situat la dreapta se asociază 
mai frecvent cu trăsături emotive, precum 
euforia și tristețea, obsesia și vâscozitatea, iar 
un focar la stânga se asociază cu trăsături 
ideationale, precum mânia, paranoia, depen- 
denta și preocupările misticel!:%. Un focar la 
dreapta poate fi asociat, de asemenea, cu 
stările disociative, pentru că o perturbare a 
emisferei drepte ar fi mai puțin accesibilă la 
constienta verbală a emisferei stângi”. Aceste 
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observații concordă cu ipoteza că emisfera 
dominantă joacă un rol în emoțiile pozitive, 
iar tonusul afectiv al emisferei non-domi- 
nante este mai degrabă negativ?6, 

Relaţia între lateralizarea focarului epilep- 
tic și psihoză rămâne controversată. La 50 
pacienţi cu epilepsie temporală și psihoză și 
la 50 de pacienți cu epilepsie temporală fără 
psihoză, selecționați la întâmplare, Flor- 
Henry? a găsit un focar la stânga în psi- 
hozele de tip schizofrenic și un focar la 
dreapta în psihozele afective de tip maniaco- 
depresiv. Focarele erau însă bilaterale la 22 
epileptici psihotici din 50, contra 11 subiecți 
de control. Alte studiill nu au observat acest 
raport intre lateralizarea focarului si simpto- 
matologia psihiatricá. 

Un aspect fascinant al legáturii epilepsie- 
psihoză privește conceptul de «normalizare 
forțată», propus la Landolt în 1953 (pentru 
articol, vezi Trimble!?). Conceptul de «nor- 
malizare forțată» se referă la o minoritate de 
pacienți epileptici care se vor prăbuși în psi- 
hoze afective, stări crepusculare și stări de 
depersonalizare, pe măsură ce electroence- 
falograma se normalizează sub efectul medi- 
catiei anticonvulsivante. Aceste observaţii 
sunt greu de acordat cu teza conform cáreia 
epilepticii ar prezenta in mod special riscul 
să devină psihotici după o serie de crize!??5, 
Conceptul de normalizare fortatá a fost, de 
asemenea, criticat deoarece electroencefalo- 
grama normal înregistrată la suprafață nu 
reflectá in mod obligatoriu activitatea paro- 
xisticá a structurilor temporale profundel?. 


4.4. 
—————ÓÓÓMÁáá A ————S——— HG 
Factori ctiologici 


Perturbárile paroxistice ale electrogenezei 
limbice au fost evocate pentru a explica 
stárile psihice particulare la anumiti epilep- 
tici temporali?^. 

Gaschwind” face apel la kindling pentru a 
explica alterárile psihismului in epilepsia 
temporalá. Kindling-ul se referá la faptul cá 
stimularea electricá repetitivá, dar de scurta 
durată, a structurilor limbice conduce, une- 
ori, la o stare de supraexcitabilitate paroxis- 
tică autonomă la animale. Geschwind esti- 
meazá că acest kindling al structurilor limbice 


—————— 


la om poate fi rezultatul activității epileptice 
cronice. Această idee a fost dezvoltată de 
către Trimble!®, Cu toate acestea, kindling 
este încă o ipoteză neverificată. 

O altă ipoteză, avansată de Stevens’, este 
cea a reorganizării sinaptice și neurochimice 
în aval față de un focar epileptic temporal. 
În girusul parahipocampic rezecat în cazul 
lobectomiei temporale pentru epilepsie, s-a 
notat o creștere a receptorilor postsinaptici 
pentru acizii aminati excitatori. În hipocam- 
pul șobolanilor, după lexiunile induse de 
Kainat s-au descris re pe de regeneres- 
centá axonală aberantá'. Ca si in schizofre- 
nie, unde reorganizarea căilor dopaminergice 
a fost postulatá, tulburárile psihiatrice in 
epilepsia temporală pot fi indiciul alterărilor 
neurochimice si microstructurale ale sis- 
temului limbic’. Întinderea, localizările și 
gravitatea alterărilor neurochimice și sinap- 
tice ar putea explica de ce nu toti epilepticii 
vor suferi tulburări de personalitate sau psi- 
hoză. Această ipoteză este compatibilă cu 
teza conform căreia apariția epilepsiei în tim- 
pul adolescenței pare a reprezenta o peri- 
oadă critică pentru apariţia psihozei ulte- 


rioare??, 


5 


EPILEPSIE SI TULBURÁRI 
COGNITIVE 


S.T. 


Generalități 

Copiii epileptici prezintă un risc crescut 
pentru tulburări de învățare si de comporta- 
ment, față de cei cu alte afecțiuni cronice, 
precum diabetul și astmul?!??, Aproximativ 
15% din copiii epileptici necesită o formă 
specială de educație?. Există numeroase 
raporturi ale disfuncției mnezice la epileptici, 
în mod particular ale memoriei verbale, dacă 
focarul epileptic este la stânga, ṣi ale memo- 
riei non-verbale, cu un focar la dreapta”. Pe 
de altă parte, studii neuropsihologice asupra 
a 622 pacienţi epileptici adulti au demonstrat 
cá acesti pacienti au avut performante infe- 
rioare normalilor in cadrul testelor de eva- 
luare a vitezei de miscare, al testelor cogni- 
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tive si de atentie si, de asemenea, ale modi- 
ficărilor de dispozitie**. 


dde 


Etiologia tulburárilor cognitive 
la epileptici 


Diferiti factori pot provoca tulburári cog- 
nitive la anumiti epileptici. Influenta descár- 
cărilor epileptice asupra dezvoltării creieru- 
lui la copil este putin cunoscută. Frecvența 
crizelor, vârsta debutului, durata bolii, coezis- 
lenta mai multor tipuri de crize (de exemplu, 
epilepsia parțială complexă și atonică), pato- 
logia cerebrală subiacentă, marginalizarea 
epilepticilor în societate, reacţiile celor apro- 
piati fată de crize, factorii genetici si chiar o 
perturbare a somnului de către crize, pot 
conduce la tulburări cognitive și psihologice 
la anumiți epileptici??»53-38, | 

Mai multi autori au studiat importanța 
atenției cognitive tranzitorii (ACT, transient cog- 
nitive impairment) la persoanele suferind de 
epilepsie generalizată. ACT constă in descăr- 
cări ale undelor epileptice bilaterale, care du- 
rează mai mult de 3 secunde, dar nu se în- 
sotesc de simptome clinice. Totuși, o scădere 
a performanţei la testele de memorie de 
lucru a fost observată la anumiţi subiecți 
epileptici în timpul descărcărilor generalizate 
subclinice??5?, Rolul ACT în dificultátile de 
invátare si activitátile cotidiene (de exemplu, 
conducerea autovehiculului) rámáne contro- 
versat??, 


5.3, | 
Anticonvulsivante 
: Contributia anticonvulsivantelor la tulbu- 
rárile cognitive rămâne controversată. Proba- 
bil toate anticonvulsivantele, în special dacă 
sunt utilizate în polimedicatie și în doze 
importante, pot influența atenţia și dexteri- 
tatea fină, cu repercusiuni asupra memoriei 
ȘI învățării3537,40 și, de asemenea, pot chiar 
juca un rol în etiologia psihozelor?*. Dintre 
toate anticonvulsivantele, fenobarbitalul si 
Primidona au efectele cele mai nefaste asu- 
pra coordonării vizuomotorii, a atenţiei, me- 
moriei, capacităţii de a rezolva problemele și 
a dexteritàátii motorii?!, Fenobarbitalul poate 
antrena ca efecte secundare depresia, iri- 


tabilitatea, rigiditatea și lentoarea psihomo- 
torie!0. Aceste tulburări de comportament 
sunt proporționale cu doza și nivelul seric al 
medicamentului?!, 

Fenitoinul, care rámáne principalul sprijin 
in tratamentul epilepsiilor primare si secun- 
dare, provoacá, mai ales, o usoará intárziere 
a timpului de reacție, proporțională cu doza*. 
Așa cum s-a semnalat în urmă cu 20 de ani, 
nivelele sanguine crescute ale fenitoinului pe 
o lungă perioadă par a avea un impact 
asupra funcţiilor cognitive și a juca un anu- 
mit rol în etiologia psihozelor*'*??, O ence- 
falopatie poate apárea dupá multi ani de 
tratament cu fenitoin. Aceasta se manifesta 
printr-o deteriorare cognitivá gradualá, o 
alterare a comportamentului cu incetinirea 
difuzá a electroencefalogramei si uneori o 
crestere a frecventei crizelor, independent de 
toxicitate. Nu se stie incá dacá aceastá ence- 
falopatie la fenitoiná este reversibilă după 
oprirea tratamentului cu acest medicament!, 

Atrofia cerebeloasá si a trunchiului cere- 
bral a fost studiată de Botez si colab.!! la 106 
epileptici care luau fenitoiná, 28 epileptici de 
novo si 43 de control. Gradul atrofiei ponto- 
cerebeloase era corelat cu durata bolii si can- 
titatea totală de fenitoină ingerată în timpul 
vieții de către bolnav; numărul crizelor nu 
era legat de frecvența atrofiei, Deci, se poate 
presupune că fenitoina pe termen lung antre- 
nează atrofii ponto-cerebeloase!? si cá, pe de 
altá parte, aceste atrofii cerebeloase provoacá 
tulburări neuropsihologice'? (vezi Capitolul 
XVII). 

S-au descris, de asemenea, alterári ale 
nivelelor serice si tisulare ale tiaminei si 
folatului la epilepticii care primesc fenitoină 
sau o combinatie de fenitoiná si fenobarbital, 
in mod cronic!0:17. O serie de studii par sá 
demonstreze o mai mare frecventá a deficitu- 
lui in folat la epilepticii cu simptome men- 
tale, decât la epilepticii cu o stare mentală 
normalăt5. Deficientele de folat la epileptici 
au fost corelate mai degrabá cu stári depre- 
sive!8505!. O carenta in folat*®™ si tiamină”” 
poate contribui la scăderea nivelului de sero- 
tonină în creier!^?, Nivelele joase ale sero- 
toninei poate juca un rol în depresie și pot 
contribui la creșterea riscurilor de sinucidere 
la epileptici și la mărirea vulnerabilitatii la 
stresuri psihosociale #1, Botez si colab." au 
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raportat o ameliorare semnificativă a coefi- 
cientului intelectual verbal si performanță 
după 6 luni de suplimentare cu tiaminá 
(50 mg/zi) la epilepticii cronici tratati cu fe- 
nitoina. 

Etosuximida poate agrava o psihoză pre- 
existentă sau chiar provoca o encefalopatietă. 

Carbamazepina este probabil superioară 
fenitoinei la testele de atenţie și de capacitate 
a rezolvării problemelor?!, În plus, carba- 
mazepina are un efect psihotrop pozitiv, căci 
scade anxietatea, neutralizează depresia și 
tendințele agresive și ameliorează cooperarea 
la dimensiunile comportamentale!” Este 
posibil ca aceste efecte comportamentale ale 
carbamazepinei să fie legate de capacitatea 
sa de creștere a nivelelor serice ale sero- 
toninei, in timp ce fenitoina le scade”. : 

Un efect psihotrop pozitiv a fost, de 
asemenea, observat pentru acidul valproic”, 
care are la rândul său foarte puține efecte 
adverse asupra performanței cognitive”. Este 
probabil ca noua generație de anticonvulsi- 
vante, precum vigabatrinul, gabapentina și 
lamotrigina să aibă efecte comparabile celor 
ale acidului valproic și să cauzeze ușoare 
interferenţe în evaluările cognitive. 

Cu excepția fenobarbitalului, efectele ad- 
verse ale anticonvulsivantelor sunt probabil 
mai putin importante decât efectele crizelor, 
anomaliile electroencefalografice si disfunctia 
cerebralá subiacentá asupra functionárii glo- 
bale a persoanelor epileptice”. 


6 


EVALUARE NEUROPSIHOLOGICA | 
FORMALA 


Orice evaluare, neuropsihologicá a unui 
pacient epileptic. trebuie să cuprindă o de- 
scriere a comportamentului sáu (aspect gene- 
ral, afectivitate, colaborare in timpul exami- 
nării, dispoziție, producţie verbală și afectivă 
spontană, conținutul scrierilor sale, raportul 
cu examinatorul, comportamentul general). 
Trebuie, de asemenea, subliniat că nu există 
teste neuropsihologice specifice pentru eva- 
luarea tulburărilor cognitive la epileptici; 
evaluarea se referă la necesitatea de evaluare 
a sindromului cerebral organic, dacă este 
cazul. Acest sindrom se poate datora ano- 


maliilor macroscopice, microscopice sau neu- 
rochimice. | 

Evaluarea coeficientului intelectual, înte- 
legánd prin aceasta scalele verbale, perfor- 
mantele mnezice și Ql-ul global, este esen- 
tialá pentru a situa pacientul epileptic in ra- 
port cu populatia generalá si, de asemenea, 
pentru a ajuta la decizia privind aptitudinea 
sa de a conduce. Matricele progresive ale lui 
Raven oferá un indiciu al rationamentului 
non-verbal. Scorul (in procente) este sensibil 
in prezenta unei disfunctii cerebrale organice. 
Alegerea testelor subsecvente este determi- 
natá, in parte, de poziția si lateralizarea 
focarului. De exemplu, dacá existá un focar 
epileptic la dreapta, ar fi potrivit să se uti- 
lizeze evaluárile capacitátilor vizualopercep- 
tive. Dacă se suspicioneazá un focar epilep- 
tic la stánga, indicate vor fi testele capaci- 
tatilor lingvistice (pentru discuții vezi Capi- 
tolul MI). In sfârșit, o completare a evaluării 
neuropsihologice, precum profilul persona- 
litátii de tip Minnesota multiphasic personality 
inventory (MMPI) sau Washington psychosocial 
seizures inventory (WPSI) poate furniza indicii 
de psihopatologie (MMPI) sau de nenorocire 
psihosocială (WPSI)9?, - 


7 
CONCLUZIE 


Toate epilepsiile comportă un risc pentru 
tulburări neuropsihologice și psihiatrice, 
Există o tendință a pacienţilor cu mai mult 
de un singur tip de criză sau cu focare epi- 
leptice bilaterale ori cu crize frecvente, de a 
prezenta mai multe anomalii cognitive la 
probele formale. Dificultăţile în raporturile 
cu ceilalți și tulburările de adaptare psihoso- 
cială ale unor epileptici pot fi consecința unei 
suferințe cerebrale organice minore, care 
scade capacitatea individului de a se adapta 
la diverse exigente ale vieţii cotidiene. Sufe- 
rinta cerebrală organică poate exista pe scară 
macroscopică, microscopică sau neurochi- 
mică. O reorganizare a rețelelor sinaptice sau 
o alterare a neurotransmitátorilor in aval fata 
de un focar epileptic ar putea fi elementul- 
cheie în apariția anomaliilor de personalitate 
sau chiar a psihozei pure în perioada inter- 
ictală. 
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Este necesar ca studiile asupra neuropsi- 
hologiei epilepsiei să tina cont de varsta 
pacientilor, de varsta la debutul crizelor, de 
lateralizarea focarului si de natura leziunii 
epileptogene subiacente. Prejudecatile fata de 
epileptici, reactiile pacientilor si ale celor 
apropiati fatá de imprevizibilitatea crizelor, 
depresia, frica, adaptarea' psihosocialá si 
recurgerea la anticonvulsivante trebuie, de 
asemenea, luate in considerare. 

Evaluarea neuropsihologicá a pacientului 
epileptic începe printr-o descriere a compor- 
tamentului și OI. Apoi, se aleg testele potri- 
vite pentru a determina existența semnelor 
unei disfuncţii cerebrale organice, a semnelor 
de localizare emisferică sau lobară și un pro- 
fil al personalităţii. 


Er 
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INTRODUCERE 


Halucinatiile sunt perceptii involuntare fara 
obiect. Iluziile se datoreazá perceptiei eronate 
a calităţilor unui obiect sau a unei situații 
reale. Aceste două aberaţii senzoriale provin, 
in marea majoritate a cazurilor, dintr-o patolo- 
gie neurologică sau psihiatrică. Dat fiind ca- 
racterul lor subiectiv, descrierea lor depinde 
bineînțeles de personalitatea premorbidă a bol- 
navilor. După cum susținea la timpul -său 
Esquirol, halucinatiile sunt probabil mai mult 
decât un «accident al sensibilităţii». În ciuda 
numeroaselor încercări de interpretare, atât în 
Psihiatrie cât și în neurologie, fie că au fost 
Pur teoretice?, fie bazate pe observaţii fiziolo- 
Bice (studiul fluxului regional, al consumului 
de glucoză cu PET-scintigrafie, EEG pe ter- 
men lung și polisomnografie) și biochimice (de- 
reglarea mecanismelor serotoninergice și nora- 
drenergice), mecanismele răspunzătoare de 
halucinații rămân necunoscute. 


TE sie 3.5. Boala Gélineau si 
ZII 


LE 5. CONCLUZIE 6. BIBLIOGRAFIE 


2 
DIFERITE HALUCINATII 
SENZORIALE 
2A. 


— 


Halucinatii vizuale 


Acestea sunt halucinatiile obisnuite din 
encefalopatiile metabolice, toxice sau infec- 
tioase. Ele sunt de asemenea cele mai frecvente 
din dementele degenerative. În timp ce in 
epilepsie, unde sunt simple și stereotipe‘, ele 
permit o localizare foarte exactă, în celelalte 
afecțiuni ele nu orientează spre nici o topo- 
grafie lezională precisă și variază la infinit. În 
tabelul 21-I este prezentat schematic aspectul 
«viziunilor» în funcţie de regiunea și patologia 
răspunzătoare. În raport cu localizarea leziunii, 
halucinatia ocupă întregul câmp vizual, o ju- 
mătate sau un sfert din câmpul vizual sau nu 
este percepută decât cu un singur ochi. Morel 
a identificat halucinatiile monoculare ale 
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alcoolicilor suferind de nevritá opticá unilate- 
rilá, la care se dezvoltă un delirium tremens: 
halucinatiile, care in acest caz ocupă «un anu- 
mit perimetru din cámpul vizual», nu sunt 
prezente decàt in timpul zilei si sunt mai 
accentuate când sunt mai îndepărtate”. Bonnet 
a descris halucinatiile liliputane (personaje, 
obiecte sau animale mici, foarte colorate si 
vioaie), pe care le vedea bunicul sáu afectat de 
o retinopatie ischemică si care dispáreau când 
el deschidea ochii. Originea pur oculará a sin- 
dromului Charles Bonnet este contrastantă, o 
atingere cerebrală fiind de obicei asociată cu 
tulburări oculare la persoanele vârstnice”. Orbii 
au și ei halucinaţii vizuale: fosfenele se trans- 
formă în scene complexe, uneori asociate cu 
halucinaţii senzoriale de alte tipuri, chiar dacă 
o enucleatie bilaterală a provocat disparitia 
totalá a receptorilor, dar numai dacá cecitatea 
este dobandita. 


Za! 


2 


Halucinatii auditive 

Aceste halucinaţii, cele mai frecvente dintre 
halucinatiile senzoriale, sunt deseori verbale 
(«voci» în general bine organizate în spațiu si 
ușor inteligibile) sau muzicale: melodii sau 
cântece. Vocile vorbesc la persoana a doua sau 
se intretin între ele. Ele aparțin unor persoane 
cunoscute sau nu și tonalitatea lor variază con- 
siderabil cu tipul bolilor pe care le însoțesc. De 
exemplu, ele proferează insulte în caz de delir 


halucinator, ele descriu sau comentează fapte 
și gesturi în cazul schizofreniei. Când sunt de 
origine epileptică, halucinatiile auditive sunt în 
general mai simple: un sunet de clopot, de apă 
care curge, o șansonetă?. Halucinatiile hipna- 
gogice din narcolepsie sunt de asemenea simple 
și intense: un sunet, o melodie, uneori ame- 
nintátoare și totdeauna memorabile. Encefalo- 
patiile toxice, metabolice sau infecțioase nu 
sunt decât rareori însoțite de halucinaţii audi- 
tive. Acufenele constituie un exemplu de halu- 
cinatie simplă care poate proveni atât din con- 
ductul auditiv extern, cât și dintr-un neurinom 
acustic ponto-cerebelos sau dintr-o atingere 
centrală difuză. metabolică sau ischemică. 
«Halucinatiile otopatilor» sunt descrise ca o 
«îmbrăcăminte» a acufenei. Permanente, stereo- 
tipizate, ele survin de partea urechii cvasi- 


- surde si dispar odată cu surditatea®, 


42:131 


Halucinatii somestezice 


S-au descris 5 tipuri: halucinaţii tactile, aso- 
matognozie, membre fantomă, autoscopie și 
halucinaţii genitale. 

Halucinatiile tactile, deseori asociate cu o 
epilepsie”, se produc și în migrenă, în afec- 
tiunile demielinizante, în accidentele vasculare 
și în tumori și însoțesc numeroase stări nevro- 
tice. Sub formă de furnicături, intepaturi, 
senzații de frig, cald, de arsură, durere, ele au 


TABELUL 21-1 


Corespondenţă între calitatea halucinaţiei vizuale, localizarea si originea | 


eziunilor răspunzătoare 


Calitatea Flash, Imagini, Flash, Imagini Animale Animale în Grup de Forme, 
halucinaliei culoare tablouri fixe culoare, lixe liliputane mișcare persoane personaje, 
linii animale 
crenelate deformate, 
in mișcare, foarte colorale, 
autoscopie percepute 
` intens 
Însotire Malucinatii Variabilă Delir Febrá Delir, Agitatie 
auditive | diverse | 
| halucinatii a 
Localizare Retina, ? Ariile Lob Zone Encefalo- ? Alingere 
anatomică “nervul 177 19, 19 temporal REM? ` patie difuzá difuza 
"Optic, j I 
aria 17 
Cauzele cele Epilepsie Schizofrenie Epilepsie, — Epilepsie Etilism, | Delirium Psihozá, ^ Intoxicaltic, 
mai frecvente migrená surmenaj, tremens, halucinații droguri 
narcolep-  encef. 
sie infectioase 


Legenda: REM: rapid eye movement (miscare oculará rapidá), adicá somn paradoxal. 
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o topografie fixă sau o instalare jacksoniană, 
unilaterală sau bilaterală, însoțită sau nu de o 
atingere motorie. Se pare că pentru apariția 
asomatognoziei este necesară atingerea circum- 
volutiei supramarginale sau a fibrelor talamo- 
parietale!”. Membrul fantomá sau «halucinatia 
amputatilor» se caracterizeazá. prin senzatia 
permanentá a prezentei unui membru pe care 
bolnavul l-a pierdut sau de la care nu mai 
primeste aferente, dupá o leziune a cáilor sen- 
zitive, de la nervul periferic la encefal!!. O 
senzatie paroxisticá de disparitie a unei párti a 
corpului se poate produce si in migrená!? sau 
iri epilepsie! . În caz de autoscopie, subiectul se 
vede timp de câteva clipe pe el însuși venind 
spre el, tăcut, într-o atmosferă stranie. Tema 
este bogat ilustrată în literatură («Le Horla» de 
Maupassant, «Valea cea mare» de Steinbeck, 
«Dublura» de Dostoievschi). Autoscopia poate 
fi de origine pur funcțională sau poate consti- 
tui aura unei crize epileptice. În acest caz este 
vorba de o imagine fixă si de scurtă duratàá!^: 
«Bolnava închidea ochii și avea senzația că 
vede în fata sa o imagine de mărime naturală, 
ca și cum corpul său ar fi reflectat de o oglindă”. 
Autoscopia este de asemenea descrisă lā 
începutul crizelor de migrenă și la adormire la 
narcoleptici. Ea generează uneori o astfel de 
anxietate, încât duce la sinucidere. Haluci- 
natiile genitale sunt de obicei de origine psi- 
hiatricá, ipohondricá sau epileptică. Ele se 
observă in bufeurile delirante, în unele forme 
de melancolie și în special în delirele cronice 
în care predomină sindromi de influență si 
temele de posesiune de către o putere exte- 
rioará. Ele sunt foarte des asociate cu halucinații 
auditive și «psihice», adică pur intelectuale, 
generate de memorie si imaginatie. Haluci- 
natiile genitale de origine epileptică lateralizate 
provin dintr-un focar situat pe lobul paracen- 
tra, în timp ce halucinatiile bilaterale sem- 


nalează o epilepsie insulară si perisilviana™. 


24. 


may m MNA WE Ae Ee 


Halucinatii olfactive 


„Acestea nu trebuie confundate cu alterarea 
mirosului sau gustului care însoțește folosirea 
anumitor medicamente, radioterapia, trauma- 
tismele craniene, bolile infecțioase, numeroase 
boli conice și chiar senescenta. Halucinatiile 
olfactive se produc în special în crize epilep- 


tice, dar ele se observă, integrate în alte tipuri 
de halucinații, și în migrene, la adormire, în 
delirele halucinatorii cronice sau în delirul 
paranoid olfactiv. Mirosurile pe care le simte 
bolnavul sunt de obicei neplăcute. Ele survin 
în mod izolat și sunt simple când se datorează 
unui focar epileptic fronto-orbital!”, dar mai 
complexe când se datorează unor leziuni tem- 
poro-sfenoidale!^. Ín migrenă, halucinatii olfac- 
tive foarte dezagreabile însoțesc halucinații vi- 
zuale formate din pete și linii de culoare închi- 
să, cu aproximativ 20 minute înainte de apa- 
ritia cefaleelor!?, Sindromul olfactiv paranoid al 
lui Videbech'® sau sindromul olfactiv de referință - 
al lui Pryce-Phillipst” snt de resortul psihiatriei 
și se manifestă prin impresia pe care o are bol- 
navul că emană un miros neplăcut, în special 
în prezenta unor persoane necunoscute. Este 
vorba. despre un delir halucinator cu un 
conținut de mirosuri corporale cu conotație 
sexuală sau scatologică. S-a descris însă un caz 
asociat unei malformații frontale inferioare 
drepte”. 


25. 


Halucinatii gustative 


Halucinatiile gustative sunt de obicei de 
origine epilepticá. Ele pot face parte din crize 
de origine parietală, temporală sau temporo- 
parietală?!. Crize gustative de scurtă durată, 
simple pot fi provocate prin stimularea elec- 
trică a operculului parietal sau rolandic. Pentru 
simplificare, halucinatiile elementare, de un 
gust unic «amar», «acru» sau uneori numai 
«rău», provin din operculul parietal și pot fi 
însoţite de o reacție de oprire cu privirea fixă, 
contracția clonică a fetei, devierea ochilor și 
salivatie. Când halucinatia este de origine tem- 
poralá, ea este mai complexá: gust de «alune 
prăjite», «anghinare», «stridie», și este însoțită 
de mișcări masticatorii, de dereglări autonome, 
de mișcări fără sens ale brațelor și de senzații 
epigastrice sau abdominale. Bolnavul poate să 
simtă un gust ciudat și să «înțeleagă» că este 
vorba de otravă. Aceste trăiri sunt supuse unei 
elaborări delirante, în care se observă uneori 
un refuz alimentar. Halucinatiile gustative și 
olfactive hipnagogice sunt uneori asociate cu 
halucinații vizuale în timpul adormirii in urma 
unui surmenaj fizic accentuat??. 
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2.6. 
-a ni ma Minen. a ate in da mai 


Halucinatii verbale psihomotorii 


După Seglas, este cazul să suspectăm exis- 
tenta unor halucinaţii verbale psihomotorii în 
prezenţa unei anumite atitudini și mimici a 
bolnavilor, respectiv în cazul «comportării unei 
persoane care ascultă, dar mișcă buzele și pare 
să mormăie cuvinte, ca indivizii care vorbesc 
singuri ceea ce gándesc?^». Uneori, pentru a 
împiedica mișcarea limbii, bolnavii pun ceva în 
gură. În stadiul maxim, fenomenul dă loc unei 
emisiuni de cuvinte. Nu este vorba de o sin- 
kinezie gândire-vorbire și nici de solilocvie, ci 
de o adevărată actiune străină exercitate 
asupra aparatului vocal al bolnavului, care de 
altfel nu mai poate vorbi voluntar în timp ce 
este obiectul acestei acțiuni. Este vorba de 
halucinaţii motorii sau psihice? Răspunsul nu 
este clar". Aceste fenomene se produc în psi- 
hoze (automatism verbal), mai rar în demente. 


3 
PP OR CR M 
CONDITII DE APARITIE 


EF V 
——À———— —MÁ—M cT 


Accidente vasculare cerebrale 


Accidentele vasculare care afectează zonele 
senzoriale primare (tabelul 21-11) dau uneori 
naștere, în faza acută sau cronică, la haluci- 
natii, probabil prin intermediul unui mecanism 
epileptic. Atingerile ariilor asociative sunt 
deseori însoțite de halucinaţii complexe și mul- 
timodale. Cohen comunică astfel cazul 
excepțional al unui bărbat în vârstă de 30 de 
ani căruia, privind pe fereastră, i-a apărut 
brusc înaintea ochilor fata familiară a unui 
prieten. Halucinatia nu a cuprins decât capul, 
de dimensiuni și culoare normale, cu o expre- 
sie neutră. O întâlnire cu această persoană fu- 
sese anulată chiar în dimineața respectivă. S-a 
pus în evidenţă o hemoragie temporală dreap- 
ta. În mod mai putin specific, encefalopatiile 
hipertensive, de exemplu cele din toxemia gra- 
vidică și vascularitele cerebrale (boala Behcet, 
lupusul cerebral, boala Horton...) sunt de 
asemenea insotite de halucinatii, confuzie si 
diferite deliruri. Halucinoza pedunculará a 
fost “descrisă de Lhermitte? in infarctele 


TABELUL 21-11 
Corespondenta între halucinatia simplă si 
focarul epileptic de origine 


Tipul halucinatiei 
Halucinatie olfactiva 
Halucinatie gustativá 
Halucinatie auditiva 
Halucinatie vizualá 
Halucinalie senzorialá 
Halucinatie genitalá 


Localizarea focarului 
epileptic 

Aria orbilo-frontalá?? 
Operculul parictal*! 

Aria 4175 

Aria 17! 

Ariile 1-2-3! 


Lobulul paracentral!3 
lateralizata 


Halucinatie genitalá 


Regiunea insulo- 
negeneralizata 


- circuminsulará!f 
Halucinatie 


Regiunile temporo- 
verlipinoasá 


parietale anlero- 
| inferioare”? 
| 


mezencefalice posterioare: bolnavii văd culori, 
animale, sau un peisaj frumos care defilează 
«ca o proiecție cinematografică», fără o modi- 
ficare afectivă. Aceste halucinaţii, care sunt 
frecvente, se produc în amurg, independent de 
somn. Ele sunt în special vizuale, dar pot fi și 
tactile sau auditive: «ca zgomotul provenind 
dintr-o cochilie aplicată pe o ureche» și în 
acest caz ele sunt deseori asociate cu o 
pierdere auditivă. Se pare că pentru apariția 
lor este necesară o atingere a teritoriului tala- 
mic paramedian, asociatá cu leziunea troncu- 
lará^". 


2,2. 
In AR ey i ro. uh 
Demente — 

Numai dementele «corticale» par sá fie 
insotite de halucinatii. Ele s-ar produce in 20%- 
50% din cazurile de boalá Alzheimer, in 
functie de seriile de bolnavi, mai frecvent dacá 
boala a debutat tardiv??. Halucinatiile și iluzi- 
ile sunt in special vizuale $i sunt deseori 
insotite de un delir de gelozie si de agitatie. La 
bolnavii care au un nivel cultural ridicat si 
care sunt foarte bine. integrați psihologic, se 
produc cel mai frecvent iluzii și halucinaţii”. 
In alte serii, cei mai afectați sunt bolnavii cu 
atingerile cele mai severe și a căror evoluție a 
fost cea mai rapidă?! În dementa cu corpi 
Lewy (clinic intermediară între boala 
Alzheimer și boala Parkinson și caracterizată 
prin fluctuații de vigilentá) se produc haluci- 
natii vizuale, auditive și uneori olfactive, pre- 
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cum si un delir paranoid, toate accentuate in 
perioada de confuzie mentalá, dar, in mod ca- 
racteristic, prezente si in perioadele de con- 
stientà normală. Halucinatiile vizuale sunt 
complexe si deseori bolnavul le poate descrie 
amánuntit. Dupá un timp oarecare, unii bol- 
navi le criticá si le acceptá. Halucinatiile audi- 
tive sunt mai neplácute, apar sub forma de 
critica si sunt insotite de delir paranoid. Forma 
si severitatea halucinatiilor variazá mult de la 
un caz la altul, de la o idee fixá la un delir psi- 
hotic franc. Aceste simptome pot preceda cu 
câteva luni sau cu câţiva ani celelalte mani- 
festári ale dementei Lewy sau pot constitui 
unica manifestare a bolii?*?**, Prezenţa unor 
halucinatii floride in dementa Lewy poate une- 
ori sa ajute pe clinician sa diferentieze aceasta 
afectiune de boala Alzheimer. 

in mod clasic, boala Pick nu este insotitá de 
halucinaţii. Cu privire la unele serii mai 
recente s-au comunicat totuși fenomene halu- 
cinatorii, în special cenestezice (senzaţia de 
atingere) in aprox. 30% din cazuri”. Este po- 
sibil ca unele din numeroasele stereotipii ver- 
bale și motorii (bolnavul începe brusc să alerge 
in camera sa) să fie în realitate halucinații 
psihomotorii. În degenerescenta lobará frontală 
(demență frontală), halucinatiile vizuale, audi- 
tive și tactile s-ar produce în 20-30% din 
cazuri”. Ele sunt asociate cu modificări psiho- 
tice de personalitate (dezinhibitie, absenţa cri- 
ticii) și diagnosticul de psihoză funcțională 
este deseori stabilit în mod eronat. Halucinatii 
și iluzii s-au observat de asemenea în cazurile 
de scleroză laterală amiotrofică cu dementà?. 
Boala Huntington poate fi “uneori însoțită 
foarte precoce de o psihoză schizofreniformă și 
de halucinaţii multiple, înainte de apariția 
coreei și a celorlalte semne neurologice. Delirul 
se axează pe teme de influenţă, persecuție, 
grandoare, iar halucinatiile sunt auditive, tac- 
tile și genitale. 


23. 
E ne RL or. PME 


Encefalopatii metabolice 


Cel mai bine descrise sunt cele referitoare la 
bolile gastro-intestinale: halucinoza alcoolică, 
delirium tremens, encefalopatia hepatica, ence- 
falopatia pancreaticá, se manifesta prin con- 
fuzii, iluzii si halucinaţii. Iluziile se referă la 
stimulii provenind din ambianța imediată: 


echipele de medici sunt considerate de bolnavi 
drept prieteni. Cele mai frecvente sunt haluci- 
natiile vizuale. Bolnavii calmi si apatici au 
trăiri iluzionale pe care deseori ei nu le exprimă 
spontan. In schimb, bolnavii anxioși și speriați 
reacționează printr-un comportament brutal. În 
cursul halucinozei alcoolice, după o anumită 
perioadă de la sevraj, funcţiile perceptive și 
cognitive sunt în mică măsură atinse, iar halu- 
cinatiile sunt în special auditive și acuzatoare. 
În caz de delirium tremens, in primele 3 zile 
după un sevraj, confuzia psihică, agitația, sem- 
nele de toxicitate sunt accentuate, iar haluci- 
natiile sunt vizuale, deseori liliputane, abun- 
dente, colorate, infricosátoare. Ele reprezintă 
obiecte filiforme sau animale mici care aleargă: 
«un leu de mărimea unui șobolan,... pitici*^». 
În encefalopatia hepatică vigilenta este fluctu- 
antă, halucinatiile sunt rare. Bolnavii cu ence- 
falopatie pancreatică sunt agitati, confuzi, iar 
halucinatiile sunt nete și frecvente: de îndată 
ce bolnavul închide ochii, apar animale mici 
sau un spectacol, mereu același, reconstituind 
o scenă din viata de zi cu zi. In schimb, halu- 


H m H A 
cinatiile audive sunt foarte rare". 


34. 


Epilepsie 

Halucinatiile epileptice sunt stereotipe, nu 
durează decât câteva secunde si a un debut si 
un sfarsit brusc. Ele sunt urmate de o modifi- 
care de conștientă partială si tranzitorie. Cand 
sunt simple si izolate sau cánd constituie aura 
unei crize mai complexe, originea lor se 
situează in general in aria corticală primară 
corespunzătoare (tabelul 21-11). Când sunt 
complexe, însoțite de simptome emoționale 
sau de manifestări senzorial-motorii, ele 
depind de o disfunctie epileptogená a lobului 
temporal, capabilă de a «mima» toate cele- 
lalte arii cerebrale. Mirosurile sunt aproape 
totdeauna neplácute. Cand se produc izolat, 
este vorba de un focar de pe fata orbito- 
frontală’. 

În schimb, un miros însotit de o stare oni- 
ricá («dreamy state») se observă in leziunile 
temporo-sfenoidale!?. Un gust simplu, descris 
ca un gust amar, care durează cáteva secunde, 
fără nici un alt simptom, este caracteristic unei 
leziuni a operculului parietal, în timp ce un 
gust de «ciocolată arsă», care se simte după o 
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senzatie epigastricá ce urcá spre gat si dupa o 
anxietate intensá, provine din regiunile tem- 
porale interne?!, Tot astfel, un sunet, sau o 
melodie simplă, este indus de un focar din aria 
41 (7), in timp ce halucinatii auditive asociate 
cu senzatii de «déjà vu» provin dintr-un focar 
din ariile auditive asociative 42 si 22 din lobul 
temporal., Epilepsiile vertiginoase se core- 
leazá de obicei cu o dezorganizare accentuata 
a regiunilor temporoparietale antero-inferioare*?, 
Halucinatii senzoriale paroxistice pot însoți 
un deficit senzorial permanent de acelasi tip. 
Asa se întâmplă în cazul unei leziuni expan- 
sive care comprimă aria senzorială corespun- 
zătoare. 


38. 
— ER P0 CR lee itm re Vi at A 


Boala Gélineau si alte 
halucinatii hipnagogice 

Nu este vorba nici de visarea care duce la 
somn, nici de starea de vis si nici de acele 
imagini persistente (fosfene, reflectarea obiec- 
telor,...) care se văd când bolnavul închide 
ochii înainte de adormire. Este vorba de re- 
prezentări vizuale, linii, obiecte sau fragmente 
de obiecte, scene complexe totdeauna situate la 
distanță în spaţiu, de obicei colorate, care apar, 
durează una sau câteva secunde, dispar, apoi 
se repetă, deseori identice, uneori însă sub o 
formă diferită, fără legătură cu cea precedentă. 
La aceste halucinaţii vizuale se asociază uneori 
sunete, melodii sau voci, precum și senzații 
tactile. Halucinatiile hipnagogice nu au nici o 
bază reală si nu corespund unei amintiri și nici 
unei creații. Ele sunt privite ca un spectacol. 
Afectivitatea este de cele mai multe ori neutră, 
dar bolnavul poate fi bucuros sau speriat. Bol- 
navul se consideră treaz când ele apar și dis- 
par atunci când el vrea să le fixeze. Ele par să 
fie totdeauna asociate cu un deficit de somn. 
Unii copii sau adulti tineri normali relatează 
halucinații hipnagogice vizuale înfricoșătoare, 
de cele mai multe ori stereotipe, produse în 
fiecare seară timp de mai multi ani. 7... În timp 
ce eram culcat și înainte de a adormi, vedeam 
ceva care, după mine, era un cap de mort..., de 
fapt semana destul de bine cu un cap de 
maimutá de culoare cafenie, cu ochii de un 
rosu carmin.. Groaza pe care mi-o provoca 
această apariție era mare?2...”. 


Tetrada Gélineau este de fapt sursa obis- 
nuită de halucinații hipnagogice asociate în 
“este cazuri cu narcolepsie, cataplexie | si 
paralizia somnului*?, Ele se produc în special 
inainte de adormirea nocturná si sunt in acest 
caz de calitate neutră sau dezagreabilă. Cand 
sunt asociate cu paralizia somnului, au un ca- 
racter înfricoșător. Halucinatiile vizuale sunt 
forme simple, cercuri colorate sau fragmente 
de obiecte, fixe sau în mișcare, care-și pot 
modifica “dimensiunile. Uneori este vorba ` 
despre imaginea unei persoane sau a unui ani- 
mal, colorată sau negru-alb, care apare brusc. 
Halucinatiile auditive pot fi un sunet simplu 
sau o melodie, dar de cele mai multe ori este 
vorba de ovamenintare sau de o jnvectiva. În 
ceea ce privește halucinatiile cenestezice, ele 
constau in senzații de frecare, de/atingere, de 
intepáturi sau de levitatie. Bolnavul are de. 
asemenea impresia că-și părăsește corpul și că-l 
vede desprins de el: «Eu mă aflu pe patul meu 
și mai multe persoane sar pe corpul meu». 
Această autoscopie este uneori sursa unei mari 
anxietáti. Halucinatii de același tip se produc 
in sindroamele grave de apnee din timpul 
somnului, diurne, la adormire. Bolnavii, la 
inceput speriati, se obisnuiesc usor si se dez- 
interesează rapid!!. Halucinatii hipnagogice 
vizuale si auditive, mai rar olfactive sau gus- 
tative, in acelasi timp reale si fantastice, se 
produc si după o oboseală fizică extremă. De 
o duratá deosebit de scurtá, ele se compun din 
tablouri reprezentând scene foarte clare. În 
cazul unei epuizári intelectuale, halucinatiile 
hipnagogice sunt deseori liliputane: «Omuletii 
se strecoará sub mobile, se catárá pe scári??». 
În acest caz ele sunt amuzante si agreabile. Ín 
schimb, halucinatiile gulliveriene sunt penibile 
si triste. Guyon descrie, in caz de hipertermie 
la copii asociatá cu coreea Sydenham, haluci- 
natii insotite de confuzie. Unul din micii bol- 
navi vedea seara la piciorul patului o «fantomá 
albă». 


3.6. 
Nae Minna lent O ^ ——. 


Psihoze 


Conform DSM IV, două psihoze sunt 
insotite de halucinaţii: schizofrenia si tul- 
burárile delirante (delusional disorders). Schi- 
zofrenia este desigur cauza cea mai frecventá 
a halucinatiilor. Halucinatiile sunt frecvente, in 
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special cele auditive, respectiv «vocile» unor 
persoane cunoscute sau nu, care vorbesc direct 
bolnavului pentru a-l insulta sau care 
comenteaza actiunile si gesturile sale. Ele sunt 
mai rar olfactive si cenestezice. și numai 
exceptional vizuale. În cursul crizelor acute, 
halucinatiile apar brusc într-un context de an- 
xietate masivă, de idei străine și incoerente și 
deseori de insomnie și anorexie. Bolnavul are 
impresia că nu mai este stăpân pe el însuși, 
lumea i se pare ostilă si infricosátoare. Gérard 
de Nerval, atunci cand il pàndea nebunia, 
striga: «Aici incepe pentru mine ceea ce as 
numi revársarea visului în viata reală». 
«Aurélia» relateazá tráirea sa personalá, a unei 
transformări complete. a perceptiilor: «Ma 
aflam pe o coastá luminatá de aceasta zi fara 
soare si am. vázut un mosneag care cultiva 
pământul, Eu l-am recunoscut cá este același 


care mi-a vorbit prin vocea pasării și, fie că-mi. 


vorbea, fie că-l intelegeam în sinea mea, deve- 
nea clar pentru mine că strămoșii îmbrăcau 
forma anumitor animale pentru a ne vizita pe 
pământ și că ei asistau astfel, ca niște obser- 
vatori muti, la fazele existenţei noastre». 

În «tulburările delirante» (denumite . și 
parafrenie sistematizată, psihoză halucinatorie 
cronică sau schizofrenie paranoidă), haluci- 
natiile sunt mai putin frecvente, dar fac parte 
integrantă din boală și sunt asociate cu un 
delir sistematizat pe temă de erotomanie, de 
grandoare, de persecuție sau de modificare 
somatică: vocile izbucnesc, îl obsedează pe bol- 
nav. Mirosurile ciudate, gustul suspect al ali- 
mentelor, lichidele care curg în corp, curenții 
electrici supărători pentru cap și organele ge- 
nitale îl derutează. În perioada de stare se 
instalează un triplu automatism; automatismul 
ideo-verbal, cel mai important, se exprimă prin 
«voci», de obicei amenințătoare, rareori bine- 
voitoare, uneori banale sau neutre. Ecoul 
gândirii si al lecturii, furtul si ghicitul gândirii, 
repetările verbale, jocurile verbale etc. consti- 
tuie simptomele cele mai tipice. Automatismul 
senzorial și senzitiv este constituit dintr-o 
senzaţie de mișcare inexistentă și din toată 
gama halucinatiilor senzoriale (gustative, olfac- 
tive, cenestezice, mai rar vizuale). Senzatiile 
tactile de furnicáturi, iritatie, prurit, impresiile 
dureroase sau voluptuoase din sfera uro-geni- 
talà sunt clasice. Automatismul psihomotor se 
“primă prin impresii kinestezice ale limbii, 


laringelui, toracelui, feței şi- membrelor. 
Rezultă o articulatie verbală deformată, 
tresăriri, mișcări forțate. Bolnavii „pot evolua 
destul de frecvent spre o deteriorare, dar în 
general ei își menţin luciditatea, capacitatile 
intelectuale și o deschidere spre lume care con- 
trastează cu nucleul delirant și halucinator. 
Uneori halucinatia si delirul se simplifică, se 
închistează și devin «lipsite de importanță» pen- 
tru bolnav, «simple mici voci?*^^», Delirurile 
halucinatorii sunt de “obicei neorganice. În 
cazuri rare sunt asociate cu infarcte (pre- 
rolandic stang**, temporo-parietal drept!!), cu 
malformații arterio-venoase  (retrocapsulară 
stângă, retrocapsulară dreapta™), cu trauma- 
tisme (temporo-parietal drepti, temporal infe- 
rior stâng!) sau cu sifilis terțiar!. 

Există numeroase alte condiţii de apariție a 
halucinatiilor, în special consumul de droguri, 
efectele” secundare ale medicamentelor, in- 
fectiile acute și cronice!^1745, traumatismele 
craniene”, migrenele, doliul patologic, izolarea 
senzorială și extazul mistic. 


4 
ILUZIILE 


Iluziile ar putea justifica publicarea unei 
cărți consacrate numai lor! Spre deosebire de 
halucinaţii care sunt în general patologice, 
iluziile pot fi fiziologice: mirajul pe un drum 
cald, luna mai mare la orizont decât deasupra 
capetelor noastre. Percepția este de altfel în 
mod normal influențată de gradul de moti- 
vatie, de sensibilitate personală, de prezenta 
durerii, oboselii, foamei,... ceea ce servește 
drept bază pentru anumite teste de personali- 
tate și dispoziţie. În general, iluziile nu sunt 
patologice nici atunci când rezultă dintr-un 
supliment imaginativ al percepției, cum este 
cazul în numeroase afecțiuni psihice nevrotice 
(stare depresivă, ipohondrie, isterie) și în unele 
condiţii fizice extreme ca imponderabilitatea, 
izolarea senzorială, parașutismul. În schimb, 
ele sunt complet anormale și deformează total 
realitatea în psihoze, demente și encefalopati- 
ile metabolice, toxice sau infecțioase, în care 
ele însoțesc deseori halucinatiile și delirul. La 
fel ca halucinatiile, ele se produc de asemenea 
în migrene, epilepsii și accidente vasculare. În 
sfârșit, ele rezultă dintr-o aberaţie senzorială 
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cand existá o anomalie a receptorilor (o afec- 
tiune oftalmologică, o otopatie, polinevrita...) si 
in acest caz ele sunt criticate si atribuite de 
cátre bolnav deficitului respectiv. Este de prisos 
să enumerăm condițiile de apariție a iluziilor, 
care cuprind și depășesc cu mult pe acelea ale 
halucinatiilor. Nu vom prezenta deci decât 
câteva trăsături generale care le sunt caracte- 
ristice. În ceea ce privește iluziile vizuale, clasi- 
ficarea cea mai completă este aceea a lui 
Critchley. El le grupează în simple, complexe 
și foarte complexe. Un exemplu de iluzie 
vizuală simplă implicând orientarea se referă 
la bolnavii cu sindrom Wallenberg, (accident 
vascular bulbar), care văd uneori imagini bas- 
culate de la 90? la 180° 50, O altă iluzie vizuo- 
spațială este aceea de «relocalizare» mentală a 
locuinței sau spitalului într-un alt punct 
geografic. Este vorba despre un delir spaţial 
izolat, totdeauna în legătură cu o leziune emi- 
sferică dreaptă, de origine vasculară sau trau- 
matică”!. Iluziile auditive sunt mai greu de 
diferențiat de halucinatiile auditive. Ar fi 
vorba de deformarea unui sunet, de o senzatie 
de ecou. Ele se întâlnesc in special în mi- 
grenele de insotire sau in ingestia de medica- 
mente (de exemplu, aspirină în doză mare). 
Iluziile olfactive constau într-o accentuare a 
mirosurilor. Pentru a da un exemplu, fumul de 
țigară dobândește mirosul fumului de locomo- 
tivă. Iluziile gustative sunt rare, in general 
epileptice și însoțite de pervertirea gustului??, 
În încheiere, câteva cuvinte privind ciudata 
«iluzie de sosie», menționată de obicei în li- 
teratura psihiatrică și neurologică, dat fiind că 
originea sa poate fi atât funcțională (schizofre- 
nie, sindroame schizo-afective, tulburări afec- 
tive), cât și organică (în special epilepsie). 
Acest delir, în general paranoid, îmbracă patru 
forme: sindromul Capgras, în care bolnavul 
este convins că membrii familiei sale sau pri- 
etenii săi au fost înlocuiți de sosii; «sindromul 
dublurii», în care bolnavul recunoaște dublura 
sa într-o altă persoană; «iluzia Fregoli», în care 
unul sau mai multi străini sunt considerați ca 
persoane familiare, și intermetamorfoza, care îl 
face pe bolnav să creadă că un individ a fost 
transformat fizic și psihologic într-un alt indi- 
vid“. Aceste sindroame sunt rare; ele sunt une- 
ori însoțite de diverse halucinaţii. Este posibil 
ca «falsele recunoașteri» observate la unii bol- 
navi deliranti să fie de fapt iluzii de acest tip. 


5 
-——9——— ai € D ND 
CONCLUZIE ! 

in concluzie, halucinatiile si iluziile au fost 
lasate pe planul al doilea de cand psihozele, 
epilepsia si migrenele sunt tratate eficient si de 
cand sifilisul tertiar a dispárut (in ciuda unei 
anumite recrudescente - a se vedea Cap. XXXI). 
Datorită tablourilor clinice foarte variate, 
numeroaselor condiții de apariție, consecințelor 
pentru bolnavi și cei apropiaţi, ele constituie 
un domeniu de studiu important. Mecanismul 
de pondere a marii majorități a halucinatiilor 
si iluziilor este incá necunoscut, desi unele 
piste pot fi întrevăzute, de exemplu un meca- 
nism dopaminergic, deoarece neurolepticele au 
un efect spectacular. in unele cazuri, legátura 
cu lipsa somnului este de asemenea indis- 
cutabilá. In această privintá, halucinatia hip- 
nagogică ar putea reprezenta un model expe- 
rimental usor de studiat. Este deceptionant din 
punct de vedere intelectual sá recunoastem cá 
o fenomenologie clinicá atát de vastá ca aceea 
a halucinatiilor și iluziilor a putut să existe si 
să fie astăzi aproape dată uitării, cel putin pen- 
tru cercetarea medicală, fără să-și fi dezvăluit 
secretele. 
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Tulburările de memorie 


JEAN-LOUIS SIGNORET ^ 


1. SEMIOLOGIE : 1.1. Amnezie anterogradă 
14. Capacitati cognilive 


1.3. Tulburári asociate 


12. Amnezie retrogradă 
2. VARIETATI CLINICE 


2.1. Sindroame amnezice "22. Amnezii elective 2.3. Amnezii de cauze anatomice 


necunoscute sau prost precizate 
izolate 3. NEUROBIOLOGIE. 
3.3. Date neurofarmacologice ' 

42. Stocare 


Tulburările de memorie sunt observate 
curent în clinica neurologică, fie cá este vorba, 
de exemplu, de encefalopatie metabolică, de 
tumoare, de epilepsie etc. Aceste tulburări pot 
fi așadar consecința unei stări de confuzie sau 
să nu fie decât unul din elemente printre alte 
deficite cognitive. Cu toate acestea, tulburările 
de memorie pot fi izolate sau relativ izolate; 
tocmai aceste tulburări sau amnezii vor face 
obiectul acestui capitol. De asemenea, aceste 
amnezii sunt cele care au servit de model pen- 
Tu investigatiile experimentale si interpretárile 
fiziologice si/sau psihologice ale memoriei la 
om si la animal, 

Memoria recentă (sau memoria prezentului) 
permite achiziționarea de informaţii noi con- 
stituind amintiri (memorie pe termen lung sau 
memorie secundară). Ea poate fi incidentală - 
memoria de fiecare zi -, intentionala - în 
funcție de un proiect pentru viitor -, voluntară 
7 învățare pe dinafară. | 

Memoria imediată (memorie pe termen scurt 
sau memoria primară) trimite înapoi la capaci- 


24. Amnezii globale tranzitorii 
3.1. Date anatomice 
4. NEUROPSIHOLOGIE 
43. Rememorare 
6, BIBEIOGRAEIE 


2.5. Amnezii retrograde 
32. Date obtinute pe animale 
4.1. Memorizare 

5. FIZIOPATOLOGIE 


tatea de rememorare, fárá rágaz, informatii 
care abia au fost percepute. Aceastá capacitate 
este testată clinic prin repetitia unor serii de 
cifre. Numárul de unitáti de informatii care 
poate fi reamintit este limitat la 7% 24*. 
Aceastá capacitate apreciazá mai mult o 
măsură atentionalá decât o măsură mnezică. 

Memoria veche (sau memoria trecutului ori 
remote memory) este rezultatul tuturor expe- 
rientelor noastre. Conţinutul ei este variat, 
greu de explorat. Este posibil să se deose- 
bească: i) o memorie a evenimentelor bio- 
grafice inscrise intr-un context temporo-spatial 
(memorie episodică); ii) cunoștințe, rezultat al 
achizițiilor școlare și profesionale și experiențe 
socio-culturale; iii) o cunoaștere (memorie 
semantică) cuprinzând sensul obiectelor, al 
cuvintelor, al conceptelor; iv) obiceiuri sen- 
zomotorii. Deosebirea între memoria episodică 
și memoria semantică nu acoperă deci toate 
conținuturile memoriei vechi. 

Memoria se referă la informații a căror 
natură este variată, de exemplu verbală. 
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vizualá etc. Se mai disting memorii elective si 
o memorie globala. 


1 


SEMIOLOGIE 


Indiferent de originea lor, tulburárile me- 
moriei se traduc printr-un simptom univoc, 
uitarea. Aceastá uitare poate afecta memoria 
recentă (amnezie anterogrudd) și/sau memoria 
veche (amnezie retrogradă). Uitarea se poate 
situa într-un context particular de tulburări 
asociate. Ea trebuie apreciată întotdeauna. în 
funcție de capacitățile cognitive. 


LIL. 


Amnezie anterogradá 


Informatiile actuale, adicá noi 
pacient, nu pot fi sau nu sunt decát partial 
«retinute», determinànd o incapacitate mai 
mult sau mai putin totală de a învăța. In- 
tensitatea amneziei anterograde este variabilă: 
totalá, ea provoacá uitarea fiecárui eveniment 
al vieţii cotidiene, parțială, ea nu poate fi 
responsabilă decât de plângeri subiective care 
sunt adesea prea minimalizate de către exami- 
nator. Nu există întotdeauna un paralelism 


între această amnezie și adaptarea la situațiile 


prezente. 

Examenul clinic permite de obicei să se 
aprecieze amnezia anterogradă; pe de-o parte 
interogând pacientul asupra unor evenimente 
biografice recente; pe de altă parte, cerându-i 
să amintească și/sau să recunoască, după un 
răgaz de unu la două minute, timp în care a 
fost distrat printr-o altă muncă, informații care 
i-au fost propuse: poate fi vorba de o poveste 
scurtă, o serie de cuvinte sau de obiecte, un 
desen; se poate folosi un material specific — 
verbal, vizual sau tactil - permițând astfel să 
se deosebească amneziile anterograde globale, 
cele mai frecvente, de amneziile elective. 

Probe standardizate (teste sau baterii) per- 
mit de regulă să se confirme existența unei 
amnezii anterograde. Desigur, nu există o 
baterie universală pentru aprecierea deficitului 
mnezic (pentru o trecere în revistă, vezi 
Erickson si Scott?) Scala de memorie 
Wechsler®, care totusi nu contine decat trei 
testári strict mnezice pe sapte probe, consti- 


pentru . 


tuie incá un standard de referintá; ea permite 
sá se propuná un cotient de memorie (qM) 
care poate fi comparat cu cotientul intelectual 
(ql). Cotienti de memorie identici, trebuie știut, 
nu corespund unor amnezii anterograde iden- 
tice; este astfel posibil ca un deficit clinic dis- 
cret să se însoțească de un qM de memorie 
sever prăbușit. 

Un pacient, în loc să amintească un eveni- 
ment trăit în imediat, poate aminti un eveni- 
ment anterior care putea să pară uitat. Acest 
fapt constituie o interferență proactivă (sau 
eroare prin intruziune). 


DE. 


 Amnezie retrogradă 


Informațiile dobândite înainte de instalarea 
acută sau progresivă a tulburărilor de memo- 
rie sunt alterate. Legea Ribot? a stabilit un gra- 
dient temporal care face ca amintirile cele mai 
vechi să fie cele mai rezistente. Amnezia re- 
trograda poate să fie totală și afectează atunci 
o perioadă limitată, de la câteva luni la câtiva 
ani; această perioadă se poate micșora în 
cursul evoluției. Mai rar deficitul poate afec- 
ta o perioadă întinsă fără gradient temporar”. 
Semne de amintire, în general cuvinte, pot per- 
mite o analiză sistematică a memoriei vechi". 
Opoziția memorie episodică — memorie seman- 
tică nu ar fi întotdeauna oportună în cursul 
amneziilor retrograde!!. Fără a contesta va- 
loarea acestor date, care provin din investigatii 
subtile dacă nu sofisticate, trebuie reținut că 
experiența clinică permite să se observe 
amnezii anterograde fără amnezie retrogradă 
majoră si extinsă și, mai rar, respectiv mai 
neobișnuit, amnezii retrograde fără amnezie 
anterograda!?, 


ha 


Tulburări asociate 


Aceste tulburări pot fi legate de amnezie; 
ele nu sunt întotdeauna direct dependente. 
Fabulatiile (sau confabulatiile) sunt constituite 
din ráspunsuri verbale eronate referitoare 
numai la rememorarea amintirilor recente; une- 
ori spontane, ele sunt de cele mai multe ori 
induse prin întrebări . ale examinatorului; 
conținutul lor ar putea părea de pură invenție: 
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de fapt, iabulatiile apar ca reconstructii mai 
mult sau mai putin anarhice în care amintirile 
vechi sunt amestecate între ele, si câteodată 
chiar împreunate în mod paradoxal cu amintiri 
recente. Fabulatiile nu sunt prezente decât în- 
tr-o minoritate de sindroame amnezice, dar ele 
pot reuși să mascheze amnezia. Interpretate 
uneori ca o reacție compensatoare, ele pot 
apărea în afara amneziei evidente. Falsele re- 
cunoașteri fac ca o persoană nouă din antura- 
jul actual să fie indentificată ca o veche cu- 
nostintà adesea familiară. Constiinta tul- 
burărilor de memorie poate să fie variabilă. 
Fabulatia și anozognozia 'sunt legate. Dezo- 
rientarea temporospatialá nu; este întotdeauna 
consecința obligatorie a amneziei. Unele răs- 
punsuri EN fi interpretate ca paramnezii redu- 
plicativel?, H 


14. 
e e me — + 
Capacitäti cognitive 

Aceste capacitäti sunt prezervate sau relativ 
prezervate, adicá tulburárile memoriei nu se 
inscriu într-o dezordine mentală globală. 

Este important de amintit că orice deficit al 
capacităților cognitive riscă să afecteze capa- 
citätile mnezice, 


- 2 
Nie uu Le a a NE 
VARIETÁTI CLINICE 
Diversitatea tulburărilor de memorie riscă 
să facă orice clasificare susceptibilă de dubiu, 
deoarece trebuie luate în considerare simultan 
criterii clinice, evolutive, anatomice și etiolo- 
gice, Sindroamele amnezice, în pofida raritatii 
lor, constituie modelul de referință atât pentru 
analizele neuropsihologice, cât si pentru inter- 
pretárile fiziopatologice. 


21: 
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: Sindroame amnezice 


Definitia lor poate fi pur clinică: amnezie 


A ie . s- . * ow 
Anterogradà majora, crutare cel putin relativä 


4 memoriei vechi cu exceptia unei eventuale 
amnezij retrograde in general limitate, prezer- 
Vârea capacităților cognitive. 

; De fapt este legitim sa se considere si sin- 
“oamele amnezice ca o consecință a unor le- 


ziuni anatomice bilaterale, interesând structuri 
subcorticale ce aparțin sistemului limbic (vezi 
mai departe). De aceea descrierea sindroamelor 
amnezice se va sprijini pe diferitele sedii 
lezionale. 


2.1.1. Leziuni bilaterale ale diencefalului 

Unele pot fi la originea primului sindrom 
amnezic identificat, sindromul Korsakoff! (tre- 
buie menţionat că sindroamele amnezice sunt 
uneori desemnate sub denumirea generică de 
sindrom Korsakoff, în special in literatura 
franceză). i 

Consecutiv unei carente în tiamină, sindro- 
mul Korsakoff este observat frecvent dar nu 
exclusiv. la alcoolicii denutriti. Tulburările se 
instalează fie progresiv, fie în cursul unei stări 
de confuzie insotindu-se de semne caracteris- 


tice unei encefalopatii Wernicke. Acest sin- 


drom este adesea luat ca model, dar complexi- 
tatea și diversitatea lui atât semiologică, cât și 
evolutivă, pot face analizele neuropsihologice 
dificile și contradictorii”. Într-adevăr, severi- 
tatea amneziei anterograde este variabilă, 
amnezia retrogradă constantă fiind supusă 
unui gradient temporar mai mult sau mai 
putin întins, fabulatia unită cu negarea defi- 
citului mnezic frecventă, precum și lipsa de 
inițiativă și prezenta tulburărilor cognitive care 
pot aminti pe cele observate în cursul sin- 
droamelor zise frontale. Potrivit experienţei 
noastre, pare legitim să se deosebească trei 
tipuri clinice principale: i) cele cu anozog- 
nozie, fabulatie și o anumită euforie; ii) cele cu 
dezorientare severă și dificultate în menținerea 
unei activități mentale dirijate; iii) cele în care 
tulburările de memorie sunt izolate și pure. 
Este posibil să se observe fiecare din aceste trei 
tipuri în cursul evoluției unui sindrom 
Korsakoff la un același pacient. 

Leziunile sunt întotdeauna bilaterale, sime- 
trice și afectează structuri subcorticale'^, 
Leziunile corpilor 'mamilari sunt constante, 
atingând în principal nucleii mediani; leziunile 
talamusului sunt frecvente dar nu constante”, 
afectând nucleii dorsomediani, dorsolaterali și 
pulvinarii; mai rar, leziunile pot interesa pi- 
lierii anteriori ai fornixului, alti nuclei hipota- 
lamici, formațiunea reticulará mezencefalică. 
Semnificatia fiziopatologicá a leziunilor este 
discutată; astfel, in pofida prezenţei leziunilor 
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corpilor mamilari, Victor si colab.!® consideră 
cá leziunile, desi inconstante, aparțin unor 
nuclei dorsomediani ai talamusului. | 

Totuși, leziunile. tulumice pot fi la originea 
tulburărilor de memorie. Aceste tulburări pot 
fi tranzitorii, afectând în principal organizarea 
temporară a evenimentelor trăite (sau chrono- 
taraxis) după talamotomii efectuate pentru tul- 
burări mentale severe și atingând nucleii dor- 
somediani!?, Aceste tulburări pot fi severe, 
responsabile de amnezii anterograde și retro- 
grade, în caz de infarcte ‘talamice bilaterale 
atingând nucleii paramediani și dorsomedi- 
ani2%; aceste tulburări sunt deseori asociate cu 
alte tulburări și în mod special cu o inerție 
comportamentală și interesări oculomotorii?!; 
corelatiile între leziunile talamice și amnezie 
sunt deosebit de dificile deoarece fasciculul 
mamilotalamic poate să fie de asemenea afec- 
tat^?; un infarct unilateral stâng poate fi la 
originea unei amnezii anterograde incomplete 
ce interesează în principal, dar nu exclusiv, 
materialul verbal”. Tumori talamice se pot afla 
și ele la originea unui sindrom amnezic?!. O 
amnezie consecutivă unei rani prin floretă, care 
a atins creierul după ce a intrat prin nara 
dreaptă, a fost mult studiată la pacientul 
N.A., Această amnezie ' incompletă este 
atribuită unei leziuni a nucleului dorsomedian 
stâng după datele furnizate de un CTscan??: 
Traiectul rănii și existența unei paralizii a ver- 
ticalitátii fac foarte probabilă existenta unei 
leziuni sau a unor leziuni asociate. 

Tumori hipotalamice pot fi, de asemenea, 
cauzatoare de tulburări mnezice, deseori greu 
de interpretat din cauza tulburărilor atenției și 
ale vigilentei??. Poate fi vorba, în special la 
copil, de craniofaringioame. 


2.1.2. Leziuni bilaterale ale regiunilor 

temporale interne — — 

Unele sunt la originea sindroamelor amne- 
zice deseori severe si in general pure. 

O lobectomie temporală internă bilaterală 
efectuată în vederea tratării unei epilepsii 
severe se află la originea celui mai celebru sin- 
drom amnezic din literatură; pacientul H.M. 
prezenta o amnezie anterogradă globală majoră 
care persistă de ani de zile, o amnezie retro- 
gradă care s-a atenuat, fără nici un deficit cog- 
nitiv. H.M. este totusi capabil de a retine anu- 
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mite munci perceptivo-motorii, uitând , însă că 
le-a efectuat”, Această amnezie anterogradă a 
fost atribuită rezectiei formaţiunii hipocampice, 
ipoteză ce fusese propusă de Penfield și 
Milner’! pentru un sindrom amnezic identic, 
ceea ce a fost, confirmat prin examenul neu- 
ropatologic"?. Trebuie, bineînțeles, mentionat 
că lobectomia practicată. la:H.M. interesa cele- 
lalte structuri. anatomice-ale feței interne a 
lobilor temporali. A ise 

Encefalita herpetică, ale cărei leziuni afec- 
tează în mod. preferential structurile limbice, 
poate fi la originea unui sindrom amnezie 
comparabil cu cel.al lui: HM. Dar mai pot fi 
asociate și tulburări comportamentale majore 
evocând sindromul Klüver-Bucy?!. 

Un infarct: bilateral — contemporan sau suc- 
cesiv — în teritoriile arterelor cerebrale, poste- 
rioare este la originea tulburărilor mnezice 
severe, frecvent asociate cu tulburări vizuale”. 
Într-adevăr, artera cerebrală posterioară vascu- 
larizează regiunea temporală internă, cu 
excepția amigdalei. Este posibil să se observe 
o amnezie, cel mai adesea tranzitorie, asociată 
cu o alexie fără agrafie, în cursul unui infarct 
unilateral stâng”. — — 

Unele fumori pot afecta partea interná à 
lobilor temporali: ele ajung frecvent la partea 
controlateralá si sunt la originea unor tulburări 
mnezice. 

Anoxia (în particular stopul cardiac, intoxi- 
catia cu oxid de carbon) poate fi responsabilă 
de un sindrom amnezic, asociat adesea cu 
modificări ale personalităţii — apatie — și cu tul- 
burări cognitive", Anoxia este la originea unei 
interesári relativ selective a hipocampului, dar 
poate interesa, de asemenea, fasciculi de aso 
ciere. Trebuie oare inclusá in aceastá sectiune 
observatia neuropatologicá exceptionalá a lui 
Delay si colab., in care un sindrom amnezic 
apárut dupá crize epileptice repetate, se insotea 
de leziuni izolate ale celulelor piramidale à 
hipocampului? Trebuie oare, de asemenea, apro 
piate de această etiologie tulburările mnezice 
care apar după radioterapie cerebrală? 

Boala Alzheimer se însoțește constant de 
tulburări mnezice îngemănate adesea cu alte 
tulburări cognitive’?! (vezi Cap. XXXI). ~ 

La subiecţii vârstnici poate apărea o difi- 
cultate in rememorarea electivă, dar nu M 
recunoașterea numelor proprii și a detaliului 
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evenimentelor. Această «uitare benignă a 
vârstei» care nu ar evolua către demență pare 
totuși să se situeze între îmbătrânirea normală 
si boala Alzheimert?. i 
"În cursul bolii Pick, datele neuropatologice 
arată o corelație între deficitul mnezic și le- 
ziunile temporale. interne", 


2.13. Leziuni ale creierului bazal (septum, 
hipotalamus, porțiunea posterioară a 
regiunilor orbitofrontale) 

Aceste leziuni se află uneori la originea tul- 
burărilor mnezice, adesea complexe, care pot 
aminti sindromul Korsakoff. Fie că este vorba 
de tumori și mai ales de ruptura unui ane- 
vrism al arterei comunicante anterioaref!, ana- 
liza si interpretarea acestor tulburări sunt difi- 
cile, din cauza - posibilității asocierii unor 
semne zise frontale. Cazul comunicat de 
Mabille si Pitrest” constituie un fel de enigmă. 
După o amnezie anterogradă instalată brutal și 
care a persistat timp de 23 de ani, examenul 
anatomic al creierului a arătat pe secțiuni ori- 
zontale o cavitate lacunară bilaterală și sime- 
trică situată înaintea capului nucleului caudat. 


2.1.4. Leziuni ale fornixului (tumori, 
sectionäri) nt 
Ele pot determina o amnezie®. 


2.1.5. Leziuni cingulare bilaterale 

Aceste leziuni pot produce tulburări: vari- 
abile după natură lor. Infarctul bilateral este 
responsabil de o akinezie, cu - de regulă - 
mutism, împiedicând estimarea capacităților 
mnezice. Cingulectomii bilaterale pot crea tul- 
burări tranzitorii care au. fost comparate cu 
fabulatia din sindroamele Korsakoff”. Probabil 
că atingerea girusului cingular posterior este 
cea care determină amneziile observate după 
comisurotomiile calosale si în caz de tumori 
ale corpului calos’, | 
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Amnezii elective 


2.2.1. Lobectomiile temporale unilaterale 
Cele efectuate în general pentru cura epilep- 
siei focale permit să se arate că poate exista un 
deficit mnezic care afectează electiv unele 
informații; această specificitate este dependen- 
tă de natura materială a informațiilor (verbale 
său non-verbale), dar nu si de modalitatea 


prezentării lor (auditivă sau vizuală). Astfel, 
recunoașterea de figuri fără semnificație, de 
fete este afectată de lobectomiile drepte, pe 
când rememorarea unui material verbal alfa- 
betic este afectată de lobectomiile stângi” (vezi 
și Cap. XI). 


2.2.2. Deconexiuni 

O deconexiune între structurile neocorticale 
care primesc informatiile și structurile tempo- 
rale interne permite să se dea seama de 
amnezii specifice pentru 6 modalitate dată; 
Ross”! a comunicat astfel amnezii afectând spe- 
cific modalitatea “vizuală sau tactilă. O 
deconexiune bilaterală de același tip ar putea 
răspunde de prosopagnozie??, de agnozia 
obiectelor”?, respectiv de anomie. 


2.2.3. Leziuni corticale restranse 

Ele permit ceea ce Shallice™ numește o 
fractionare a sistemului mnezic deoarece este 
imposibil să se observe o dublă disociere 
interesând memoria pe:termen scurt, verbală 
sau vizuală, dar nu memoria pe termen lung, 
după sediul leziunii, stâng sau drept, la nivelul 
girusului angular și a girusului supra margi- 
nalis. 

Ín ceea ce priveste dezordinea memoriei 
topografice (subiectul nu-si poate regási dru- 
mul), si a memoriei spatiale (dificultate in cazul 
învățării unui labirint vizual), el este de obicei 
consecința unei leziuni ce afectează emisfera 
dreaptă la nivelul regiunii retrorolandice””. 
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Amnezii de cauze anatomice 
necunoscute sau prost precizate 


2.3.1. Amneziile traumatice 

Ele sunt foarte frecvente si variates, dar 
interpretarea lor este dificilă din cauza tul- 
burárilor cognitive asociate, a modificărilor de 
personalitate, a contextului psihosocial, de 
asemenea a consecințelor unei come prelun- 
gite, a multiplicitátii eventuale a leziunilor 
(polii temporali, regiunile orbito-frontale, pre- 
cum si fasciculele de asociere ca fornixul, sunt 
structurile cele mai vulnerabile”). În general, 
dar nu intotdeauna, existá o corelatie intre 
intinderea amneziei retrograde si severitatea 
amneziei anterograde; trebuie subliniata in pri- 
vintá aceasta posibilitatea unei amnezii retro- 
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grade cvasiizolate, care ar fi. consecința unei 
leziuni ce afectează formațiunea reticulata 
mezencefalică,. care — printre alte roluri 
funcționale — ar ^an si pe cel de activare a sis- 
temului limbic” 


2.32. Electrosocurile 

Sunt la originea tulburărilor mnezice?!, de 
regula tranzitorii, care pot fi comparate cu cele 
observate in. cursul. traumatismelor craniene, 
dar a cáror interpretare neurobiologicá este 
dificilă, Electrosocurile unilaterale determina 
tulburări mnezice elective depinzând de emis- 
fera cerebrală. care primește tratamentul®. 


2.3.3. Crizele epileptice 

Aceste crize pot fi responsabile de amnezii 
prelungite asociate intotdeauna. cu alte tul- 
burări comportamentale complexe. Multi 
epileptici se plâng de tulburări mnezice per- 
manente care depind totodată. de tipul: crizelor 
si de terapeutică”, 


„2.34. Medicamentele 
Ele pot favoriza: tulburări mnezice tranzi- 


torii sau permanente. Este vorba în principal 


de benzodiazepine"! ș și de anticolinergice (vezi 


mai departe). Se pot apropia efectele de cele 


ale alcoolului®’™, 


2.3.5. Coreea Huntington 

Această afecțiune este. la originea tul- 
burărilor de memorie adesea initiale și care au 
fost analizate comparativ cu 
Korsakoff“7. Aceste tulburări conduc spre 
ipotez za asupra rolului posibil al striatumului 
în cursul proceselor mnezice. 


2.3.6. Scleroza in pláci 

Ea se poate traduce, de, asemenea, prin tul- 
burári mnezice in severe obbiectivate prin 
probe standardizate 


2.37. Starile depresive 

Se pot însoți: de amnezie, de regulă mode- 
rată, și se înscriu într-un context de perturbare 
funcțională cognitivă mai globală, putând con- 
stitui o țintă terapeutică”.  # 


24. 
Ee M ac tioni. Todi IRI FoU aul 
Amnezii globale tranzitorii 


Este vorba de o tulburare mnezică ce 
afectează în regulă generală pacienţii care au 


sind romul, 


depășit vârsta de 50 de ani și regresând în 3- 
24 de ore; Debutul brutal a justificat denu- 
mirea de «ictus amnezic/», iar evoluția cali- 
ficativele de. «amnezie globală tranzitorie”!», 
Amnezia anterogradá este totală si globală, 
dezorientarea temporară întotdeauna majoră, 
dezorientarea spațială: variabilă, conștiința 
unei. tulburări totdeauna acută insotindu-se de 
anxietate și de perplexitate, probabil la ori-. 
ginea unor intrebári stereotipe («ce mi se in- 
tâmplă?»). O amnezie retrogradă afectează cele 
câteva ore ce precedă debutul tulburărilor, dar 
poate afecta, de asemenea, în mod' neregulat 
evenimente biografice mai vechi. Nu există nici 

o altă tulburare cognitivă nici: vreo tulburare 
neurologicá. Recuperarea este rapidă dar nu 
subită; tulburările de. memorie pot persista 
timp de câteva säptämäni/2. O. «lipsă de me- 
morie» persistă în evoluție, definitiv. Diagnos- 
ticul clinic este adesea retrospectiv, efectuat 
după spusele anturajului.: 

"c vorba de-un sindrom cu etiologii va: 
riate”*, având poate ca numitor comun o 
suferință hipocampică. La originea acestora au 
putut fi incriminate un mecanism epileptic, 
ceea ce este exceptional, un mecanism ischemic 
în special migrenos, ceea ce este plauzibil, dar 
rareori susținut (cu excepția stării după o 
angiografie cerebrală). “Trebuie. menționată 
frecvența unui’ «stres» fizic sau psihic. 


2 i 
<a tt Mr lbi dă 
Amnezii retrograde izolate | 

Prezentarea clinică a acestor amnezii este 
absolut neobișnuită deoarece pacienţii fără nici 
o amnezie anterogradă au uitat trecutul lor, 
respectiv identitatea lor. Considerate psiho- 
gene” !, isterice, aceste amnezii au inspirat fără 
îndoială pe scriitori, dar pun adesea probleme 
medico-legale complexe, căci ele apar deseori 
in mod. brutal, după o emoție violentă, un 
traumatism psihic și de asemenea un trauma- 
tism cranian aparent putin. sever. Termenul 
actual. de amnezie retrogradă funcţională are 
avantajul de a fi neutru fără a exclude o per- 
turbare neurologică?%76, Aceste amnezii ce- 
dează de obicei în câteva zile sau săptămâni. 
Ele se pot însoţi, de escapade si trebuie 
deosebite de unele crize epileptice rare”, 
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NEUROBIOLOGIE . 


Bli 


Date anatomice 


Leziunile responsabile: de. un sindrom 
amnezic interesează: structuri cerebrale care 
apartin unui ansamblu: functional coerent, sis- 
temul. limbic ale cărui conexiuni intrinseci si 
extrinseci sunt complexe si cunoscute în prin- 
cipal la maimuta rliesus?/*!, l 15 

Formaţia hipocampicá, structură pereche 


ocupând planseul cornului temporal al fiecărui 


ventricul lateral, constituie regiunea: țintă; 
ea cuprinde gyrus: dentatus, hipocampul: pro- 
priu-zis sau cornul Ammon: și subiculum care 
asigură legăturile între aria entorhinală și cor- 
nul Ammon. 

În jurul acestei formaţiuni hipocampice se 
organizează un circuit descris. de: Papez in 
19379", pentru a evidentia:conexiunile reciproce 
intre diferite structuri ale. sistemului: de la 
subiculum la corpul mamilar prin fornix,.de là 
corpul mamilar la nucleul anterior al 'tala- 
musului prin fasciculul Vicq! d'Azyr, de la 
nucleul anterior al: talamusului la: girusul cin- 
gular, de la girusul cingular la aria entorhi- 
nalá, apoi la hipocamp prin subiculum Alte 
informatii trebuie corelate cu sistemul limbic: 
1) regiunea septalá care este conectată" reciproce 
cu formațiunea hipocampicá; ii) amigdala 
conectată cu hipocampul,: cu nucleul. dorso- 
median al talamusului, cu: regiunea septală; 
i) mezencefalul (formaţiune reticulata, tegmen- 
tum) conectat cu corpii mamilari si, de ase- 
Menea, cu regiunea septală prin fasciculul 
medial al telencefalului; io) polii: temporali și 
partea cea mai posterioară a feței. orbitare a 
lobilor frontali constituind regiunile paralim- 
bice**. 

Sistemul limbic este conectat cu ariile corti- 
cale care primesc și integrează mesajele senzo- 
riale Prin. două zone «interfețe», adevărate 
relee în: care converg, informațiile: | | 

* Girusul parahipocampic situat la fata in- 
ternă a lobilor temporali si a cărei porțiune 
anterioară constituie aria entorhinală. 

* Girusul cingular posterior situat deasupra 
Parti posterioare a corpului calos.. . 


Este rațional să se aprecieze că informaţiile 
care intră în sistemul limbic au fost deja tratate 
la nivelul cortexului asociativ, deoarece nu 
există conexiuni directe între ariile senzoriale 
primare și sistemul limbic. Dar în nici un caz 
sistemul limbic nu trebuie considerat ca depo- 
zitarul urmelor mnezice. Conexiunile reciproce 
între sistemul limbic și neocortexul asociativ 
constituie un fel de procesor putând avea acces 
la informaţiile deja stocate și permițând astfel. 
integrarea de informaţii noi. | 

Sindroamele amnezice la om aduc proba 
rolului functional. al sistemului limbic în 
cursul proceselor mnezice, fie că este vorba de 
o leziune ce afectează bilateral una sau mai 
multe structuri ale sistemului, fie de o leziune 
responsabilă de o deconexiune între structurile 
neocorticale și acest sistem. Dar această pro- 
punere totodată empirică și finalistă, foarte 
eficace în clinică, trebuie completată prin ana- 
liza neuropsihologică (vezi mai departe). 


d. 


Date obtinute pe animale 


Reproducerea, la animal, de tulburári com- 
parabile cu sindroamele amnezice ale omului 
a fost dificilä..La.sobolan, leziuni bilaterale ale 
hipocampului perturbá invátarea unui labirint 
radial*!. La maimuţă, lucrările: lui Mishkin®, 
datorită unei probe de recunoaștere vizuală 
(maimuta trebuie să învețe să diferentieze un 
stimul vizual deja văzut de un stimul nou) au 
permis să se confirme datele create la om prin 
patologie. O leziune bilaterală fie a hipocam- 
pului, fie a amigdalei, nu determină decât un 
deficit moderat, pe când asocierea acestor două 
leziuni produce un deficit major. Leziuni bila- 
terale ale cortexului temporal inferior deter- 
mină, de asemenea, un deficit major, probabil 
interzicând informaţiilor vizuale să ajungă la 
sistemul limbic. O leziune unilaterală a regiu- 
nii temporale inferioare și o leziune controla- 
terală a hipocampului și a amigdalei nu deter- 
mină decât un deficit moderat; asocierea unei 
secțiuni a comisurii albe anterioare, impie- 
dicând informaţia să atingă sistemul limbic 
controlateral, determină din nou un deficit 
major. În 1982, Duyckaerts si colab 5^ au comu- 
nicat un caz de amnezie anterogradá majorá cu 
leziuni bilaterale ale amigdalei si hipocampu- 
lui. Tot la maimutá, defícite mnezice au putut 
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fi comunicate in urma unor leziuni ale tala- 
musului median“, ale corpilor mamilari??, 
uneori ale fornixului?. Horel”? a putut critica 
rolul hipocampului in memorie atribuind: ist- 
mului temporal: responsabilitatea pentru 
amnezie, ceea ce este infirmat de unele.cazuri 
umane“.50 si prin efectele sectionärii istmului 
temporal la maimutàá?!, 


33: 


Date neurofarmacologice 


Structurile limbice si neocorticale primesc o 
inervatie colinergică care își are originea în 
celulele formațiunilor bazale. telencefalice”?. 
În 1976, o scădere a colinacetiltransferazei 
(ChAT), enzimă necesară la sinteza acetilco- 
linei, la nivelul cortexului și al hipocampului, 
era sana la pacienti suferind de boala 
Alzheimer”; de altfel, un agent anticolinergic, 
pc digi poate induce tulburări de me- 
morie la voluntari sănătoși”; se avansa deci 
ipoteza că tulburările de memorie observate în 
cursul bolii Alzheimer puteau fi consecința 
unui deficit al neurotransmisiei colinergice. 
Aceastá ipotezá a condus la numeroase incer- 
cări terapeutice practicate la: pacienți afectaţi 
de boala Alzheimer”. Rezultatele sunt nega- 
tive (vezi Cap. XXXI). Alti neurotransmitatori 
influențează, direct sau indirect, capacitățile 
menzice?* “8 (vezi Cap. VIN). 


L 


| NEUROPSIHOLOGIE , 

Orice analiză neuropsihologică a memoriei 
tinteste să demonstreze cum informaţiile con- 
due la modificări cerebrale durabile, urmele 
mnezice, și de asemenea cum, după un anumit 
timp, aceste urme mnezice sunt accesibile. Trei 
date, în aparență ordinare, vor trebui în mod 
necesar să fie luate în consideraţie: i) orice 
eveniment este. constiuit dintr-un ansamblu 
complex de informații multiple care, depășind 
capacitățile de percepere ale subiectului, 
impun optiune și inițiativă; ii) ar fi eronat să 
se considere urmele mnezice ca o adevărată 
reflectare a realităţii, chiar dacă rămâne bine 
stabilit că memoria este expresia unor feno- 
mene biologice cerebrale. Dar când un subiect 
poate aminti un cuvânt după un lung răstimp, 


urma mnezică reflectă ea oare singurul sens al 
acestui cuvânt, imaginea pe care o poate evoca, 
sonoritatea sa fonemică, asociaţiile sale seman- 
tice în lexic, rezonanţa sa afectivă ori contex- 
tul în care a fost dobândit? Nimic nu se 
exclude; inițiativa — conștientă sau inconștien- 
tă — apartine încă subiectului; astfel aceeași 
informație obiectivă poate deci să corespundă 
unor urme mnezice diferite de la un subiect la 
altul; iii) dacă uitarea corespunde unei absente 
de amintire, traduce ea oare in mod necesar o 
absentá de urmá mnezicá? Uitarea poate fi 
consecința unei stergeri mai mult sau mai 
putin complete a urmelor, dar ea poate fi de 
asemenea consecinta unei non-disponbilitati a 
acestor urme, fie cá ar fi vorba de un fel de 
conflict intre urme, fie de o perturbare a pro- 
ceselor de rememorare care permit recons- 
truirea unei amintiri: Astfel, o informatie non- 
rememorata este ea oare «efectiv» stearsa cand 
poate fi regăsită datorită unor semne (retrieval 
cues), ori recunoscută printre altele? Desigur, 
multe din aceste variabile pot fi controlate prin 
paradigme experimentale. Mai degrabă decât 
de memorie ar fi oportun să se vorbească de 
activitate mnezică dependentă de multiple pro- 
cese. Nu pare deci posibil să. se reducă tul- 
burările de memorie la slăbirea unuia singur 
dintre aceste procese care sunt, funcțional, 
necesarmente îngemănate. Analiza neuropsi- 
hologică trebuie condusă conform celor trei 
stadii ale oricărei activități mnezice: i) memo- 
rizare; il stocare; iii) rememorare. 


4.1.. 


Memorizare 


Memorizarea trimite la ansamblul proceselor 
care permit formarea si constructia urmelor 
mnezice. Douá tipuri de procese sunt necesare 
memorizárii. 


4.1.1. Procesele de mentinere 

Deoarece cantitatea informatiilor depáseste 
de regulă capacitățile memoriei-imediate, este 
necesar ca informațiile să se mentiná un anu- 
mit timp. In lipsa acestei mentineri, douá even- 
tualitáti, care se pot asocia, apar: i) informatiile 
devin incomplete; ii) orice informatie poate fi 
ștearsă prin următoarele care capătă valoare de 
distractii. Autorepetarea permite prevenirea 
partială a acestor două condiţii. Fără îndoială, 
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memoria imediată - sau: memoria pe termen 
scurt — este normală la pacienţii amnezici”; 
totuși, un defect mai mult sau mai putin sever 
al mentinerii este un factor constant în cursul 
amneziilor anterograde!™, Această data 
explică, cel putin în parte, vulnerabilitatea 
pacienților amnezici la interferenţe. 


4.1.2. Procesele de achiziție Fi 

Orice urmá mnezicá este pluridimensionala, 
depinzand de cel putin trei tipuri de operatii 
care pot fi impreunate: i) operatiile de tratare 
(processing) si de encodare fac ca o informatie 
sá fie in mod sigur perceputá sub aspectul ei 
cel mai superficial, pur senzorial, dar si ana- 
lizatá cu toate atributele sale semantice sau 
conceptuale, conducànd eventual la o schim- 
bare a naturii acestei informatii care, din ver- 
balá devine vizuală si vice-versa!l; ii) ope- 
rațiile de organizare depinzând de obiceiurile 
cognitive ale subiectului permit o regrupare a 
informatiilor!??; iii) operaţiile de legătură per- 
mit să se situeze orice informaţie în contextul 
înconjurător și, de asemenea, în coordonatele 
sale temporare si spatiale!™. 

Procesele de achiziție depind în mod nece- 
sar de procesele de menținere. O dezordine a 
acestor procese de achiziţie este responsabilă 
de perturbarea tratării informaţiei, caracteris- 
tică sindromului Korsakoff pentru Butters și 
Cermak!"!, de un deficit al organizării tempo- 
rale a informatiilor!®, rit 


| 42. 
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Stocare 


Stocarea se referă la ansamblul proceselor , 
care conduc la conservarea urmelor mnezice. 
Două tipuri de. procese se află la originea 
stocării. 


4.2.1. Procesele de consolidare 

Deoarece unele informații pot fi reamintite 
chiar după un termen foarte lung, este legitim 
de a conchide că urmele mnezice, initial fragile, 
ȘI tranzitorii, sunt transformate în urme dura- 
bile, dacă nu permanente. Tocmai deficitul 
acestei consolidări a fost postulat de Milner!% 
pentru a explica amnezia anterogradă conse- 
Cutivă unor leziuni temporale interne. O atare 
interpretare im lică faptul că memorizarea a 
‘ost efectuatá!?7, Procesele de consolidare se 


continuă chiar după achiziționare, cum dove- 
dește vulnerabilitatea urmelor mnezice recente, 
la originea unei amnezii retrograde defini- 
tive’; ele reprezintă unul din factorii fortei 
urmelor mnezice: slăbiciunea urmelor mnezice 
pare să fie punctul comun al tuturor sin- 
droamelor amnezice!W. Stocarea este supusă, 
în mod verosimil, unui proces de ștergere pro- 
gresiv; viteza acestei ștergeri ar fi accelerată în 
cursul sindroamelor amnezice prin leziuni 
bitemporale, dar nu în cursul sindroamelor 
Korsakoff!™. | 


- 422. Procesele de reconstrucție 

Urmele mnezice nu rămân statice și fixe; ele 
sunt utilizate constant în cursul achizitionärii 
unor urme noi care vin să se integreze celor 
vechi. Astfel, urme vechi sunt din nou memo- 
rizate. Este posibil ca această interacțiune în- 
tre memoria recentă si memoria veche să 
răspundă de unele amnezii retrograde obser- 
vate după come prelungite. 


4.3, 


Rememorare 


Rememorarea se referă la ansamblul proce- 
selor care permit utilizarea urmelor mnezice. 
Două tipuri de procese sunt la originea acestei 
rememorări. 


4.3.1. Procesele de rcamintire 

(sau de recuperare) 

Urmele mnezice vechi trebuie să fie activate, 
disponibile in funcție de situații, ceea ce 
implică faptul că reamintirea poseda o anumită 
forță, o anumită dinamică. Un deficit câteodată 
electiv al acestei forțe reflectă falsa uitare în 
cazul recuperării unor amnezii retrograde? 1? 


4.3.2. Procesele de selecție 

Urmele mnezice trebuie să fie, de asemenea, 
alese și selecționate în funcție de circumstanțe. 
O tulburare a acestor procese de selecție 
este evidentă în cazul fabulatiilor observate in 
cursul sindromului Korsakoff, în care răs- 
punsurile verbale scapá controlului subiectului. 
Reamintirea poate fi ameliorata prin indici 
contextuali in cazul anumitor sindroame 
amnezice!!0. Asocierea unei slăbiri a urmelor 
majorează perturbarea alegerii lor; este proba- 
bilă o astfel de asociere care răspunde de 
frecventa interferentelor proactive în cursul 
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anumitor sindroame amnezice. Existenţa. per- 
manentă și necontrolată a unor astfel de inter: 
ferente a putut să fie propusă ca explicaţie a 
tulburărilor de memorie!!! dar o atare tulbu- 
rare se poate observa, de asemenea, și în cazul! 
leziunilor frontale!!2, | 


5 Tirga 
i i aa 
- FIZIOPATOLOGIE shen 
Leziunile bilaterale ale sistemului limbic la 
animal pot fi la originea deficitelor în cursul 
diverselor invátári. Totusi, aceste date trebuie 
interpretate critic!!%, deoarece unii pacienți care: 
prezintă o amnezie anterogradă pot achiziționa 
sarcini senzomotorii: si: răspunsuri conditio- 
nate!!!, Astfel Warrington si Weiskrantz! au 
interpretat sindroamele amnezice ca expresia 
unei deconexiuni intre informatiile de memo- 
rizat si un sistem de mediere cognitivá. 

Confruntarea intre datele anatomice $i ana- 
liza neuropsihologicá permite propunerea unor 
ipoteze fiziopatologice care trebuie totusi con- 
siderate ca speculaţii rationale, încă necesitând 
confirmári in viitor. 

Aceste ipoteze se bazeazá pe faptul cá acti- 
vitatile mnezice implică mai multe tipuri de 
procese fiziopatologice si cà leziunile respon- 
sabile de sindroamele amnezice se pot gási in 
diferite puncte ale sistem ilui limbic, ceea ce 
conduce la punerea pr »lemei asupra unicitátii 
sindroamelor amnez. 11617, =% | 

Printre procesele care formeazá arcul de 
sustinere al activităţiilor mnezice in cursul' 
diferitelor lor etape, trei au un statut func- 
tional «activator». Este vorba de procesele de 
mentinere, de consolidare si de amintire. Repe- 
titia unei testári de achizitionare in cursul unor 
invätäri senzomotorii poate, fără îndoială, să 
acopere în parte slăbiciunea acestor procese. 
Structurile. hipocampice ar asigura acest. rol 
activator, în particular pentru consolidare, cum 
demonstrează amnezicii anterograzi prin lezi- 
uni temporale interne; pentru mentinere si 
rememorare ar trebui desigur sa:se asocieze la 
rolul hipocampului cel al formațiunii reticulate 
mezencefalice și poate, de asemenea, al tala- 
musului:: Oricare ar fi procesul considerat, 
acest rol, într-o oarecare măsură pur cantitativ, 
este necesar dar nu suficient.. 


Într-adevăr, alte trei procese,. tot: in: cursul 
diferitelor etape ale-activitätilor mnezice, au un 
statut functional «integrator». Fie că: este vorba 
de procese de achiziţie, de reconstrucție și. de 
selecție, informaţiile pierd: statutul: lor. elemen- 
tar și izolat pentru: a fi. organizate de sistemul 
cognitiv (si. afectiv) al; subiectului într-un 
ansamblu: constituind: totodată cunoașterea și 
identitatea sa biograficá, singulare. Această 
integrare nu se poate realiza decât la nivelul. 
structurilor neocorticale datorită schimburilor 
funcționale posibile între aceste structuri si sis- 
temul limbic.. Regiunea cheie unde astfel de 
schimburi pot fi.efectuate este probabil! girusul 
cingular care adreseazá simultan informatii 
cortexului cerebral (și: în mod: special la nivelul 
regiunilor frontale) si le primește, odată inte- 
grate, pentru: a. le: răsfrânge prin cingulum 
asupra structurilor hipocampice in: scopul de a 
le consolida. Conexiunile reciproce intre struc- 
turile hipocampice și: girusul cingular permit, 
de asemenea; de a: revela posibilitățile de 
selectie in momentul rememorárii. Consecintele 
unor leziuni cingulare, și: fără îndoială și 
talamice (nuclei anteriori si: dorsomediani), 
sprijină aceste ipoteze. Situaţia nodală a struc- 
turilor hipotalamice (corpi mamilari) în orga- 
nizarea: anatomicá: a sistemului limbic explica, 
cu. siguranță; complexitatea. tulburărilor 
mnezice in cursul sindroamelor Korsakoff, 
deoarece cele două tipuri de procese — activa- 
tor și integrator — pot fi interesate. Desigur, 
rămâne stabilit pentru completarea acestui 
model că girusul parahipocampic, și: mai spe- 
cific aria entorhinală, constituie: interfața între 
“tructurile neocorticale și sistemul limbic, 


,'ermitànd: accesul informaţiilor. în. sistemul 


lin ic pentru:a fi activate și integrate, și răs- 
frangand aceleași informatii în structurile neo- 
certicale, după ce au fost activate și integrate. 
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Sistemele de memorie si bazele lor neurobiologice 


JOCELYNE BACHEVALIER 


1. INTRODUCERE 2. MEMORIE PE TERMEN SCURT ȘI MEMORIE 


PE TERMEN LUNG 2.1. Date ale patologiei 
2.3. Perspeclivă neuropsihologicá 


2.2. Date ale experimentárii pe animale 
24. Perspectiva neurobiologici 


3. MEMORIE DECLARATIVA SI MEMORIE PROCEDURALA 


3.1. Date ale patologiei 


33. Perspectiva neuropsihologica 


4. CONCLUZIE 


1 
INTRODUCERE* 


Memoria este capacitatea organismelor vii 
de a obține, de a retine si de a utiliza un 
ansamblu de cunostinte saw de informatii. Ea 
acoperă o varietate de fenomene distincte care 
se sprijină pe sisteme diferite si se definesc 
după metoda de studiu utilizată. Astfel, în 
timp ce pentru psihologul cognitivist noțiunea 
de sistem este un ansamblu definit prin 
operații de tratare a informației implicând 
Cutare sau cutare proprietate computationala 
pe care încercăm să o modelizăm pe mașini, 
Pentru neuropsiholog, acest ansamblu se 
definește prin diverse structuri sau circuite ale 
creierului si pentru neurobiologist el se 


—— 

* Aducem multumirile noastre următorilor: Corinne 
lagger, Martine Meunier si Olivier Pascalis pentru 
comentariile lor constructive si Berthe Schrijver pen- 
tru ajutor în editarea acestui manuscris. Auloarea 
“le subventionata de Institutul National al Sdnatatii, 


EU (NIMH-49728). 
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32. Date de experimentare pe animale 


34. Perspectivă neurobiologicá 


5. BIBLIOGRAFIE 


defineste prin anumite mecanisme sinaptice si 
moleculare ale neuronului. 

Oricare ar fi nivelul analizei, cercetátorii 
sunt de acord asupra faptului că există nu un 
sistem de memorie ci diferite forme de memo- 
rie. Memoria ar fi deci polimorfă. Această idee 
se bazează în mod esențial pe datele neuro- 
psihologiei clinice și experimentale care au evi- 
dentiat existența de disocieri în anumite pro- 
cese mnezice. Aceste disocieri se bazează pe 
următorul principiu. Să presupunem că o le- 
ziune cerebrală localizată (sau un tratament 
farmacologic dat) se însotește de perturbarea 
unui anumit tip de memorie (tipul A) fără 
modificarea unui alt tip de memorie (tipul B). 
Este vorba aici de o simplă disociere. Dacă, pe 
de altă parte, o leziune diferită produce inver- 
sul pe o altă populație de pacienți (adică 
afectează numai tipul B de memorie în timp ce 
tipul A rămâne intact), avem atunci o dublă 
disociere. Acest tip de date permite concluzia 
că sistemele neuroanatomice (sau mecanismele 
chimice) care formează tipul A de memorie 
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sunt, cel putin in parte, diferite de cele care 
formeazá tipul B. Astfel de date se aflà la 
baza cunoștințelor noastre actuale asupra 
mecanismelor neurobiologice ale fenomenelor 
mnezice. 

Acest capitol este consacrat abordărilor neu- 
robiologice integrative ale memorie. Mai precis 
el se va ocupa despre diferitele tipuri de me- 
morie si de identificarea ansamblurilor 
neuronale, de structuri sau circuite care le re- 
glează, le controlează ori efectuează operațiile. 
Accentul se va pune deci pe caracterele par- 
ticulare care diferențiază diversele forme de 
memorie precum și interrelatiile si organizarea 
lor din punct de vedere neuroanatomic si neu- 
rochimic. Á 


2 


MEMORIE PE TERMEN SCURT 35 
MEMORIE PE TERMEN LUNG 
Deosebirea intre memorie pe termen scurt si 
memorie pe termen lung este de fapt una din- 


tre cele mai vechi diferențieri ale fenomenelor : 
mnezice. Memoria pe termen scurt se referă la 


un sistem care menține informația temporar 
(de ordinul unui minut), înainte ca aceasta să 
nu fie transformată sub o formă mai durabilă 
în memorie pe termen lung. Aceste două tipuri 
de memorie se deosebesc prin durata con- 
servării informaţiei, dar și prin capacitatea lor 
de stocare, Ele au fost de asemenea denumite 
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memorie primará si, respectiv, memorie se- 
cundará. 

Această distincție în fenomenele de memo- 
rizare a fost demonstrată printr-un anumit 
număr de încercări de memorizare care deter- 
minau, la subiecții normali, apariția a două 
componente absolut diferite. De exemplu, în- 
tr-una din aceste încercări, subiecții ascultă o 
listă de cuvinte fără legătură între ele și tre- 
buie să reamintească imediat cel mai mare 
număr, fără a tine cont de ordinea în care au 
fost prezentate. Reamintirea cuvintelor gene- 
rează, la subiectii normali, o curbă al cărui 


profil este foarte caracteristic (fig. 22 A-1A). Ea 
„demonstrează că subiectii nu-si amintesc corect 
| , , 


decât cele dintâi cuvinte din listă (efectul de 
prioritate), precum și ultimele două sau trei 
(efectul de recentá). Dimpotrivă, dacă reamin- 


‘tireapnu este imediată, dar precedată de exe- 


cutarea unei alte sarcini (de exemplu, efectu- 
area unui calcul mental), efectul de recentá dis- 
pare și subiecții nu-și mai. reamintesc corect 


ultimele cuvinte prezentatel. Aceste date expe- 
.rimentale lasă să se subinteleagá că reamintirea 


primelor și ultimelor cuvinte din listă ar impli- 
ca sisteme funcționale diferite. Un sistem de 
stocare temporar pe termen scurt și capacitatea 
limitată ar permite rememorarea ultimelor 
cuvinte ale listei, pe când un sistem de stocare 
mai durabil ar permite rememorarea primelor 
cuvinte auzite. Rezultatele demonstrează de 
asemenea că, la subiecții normali, uitarea ar fi 


“R  100jB. 


Leziuni 
Sa corticale 


| tine e. Leziuni 
temporale 
0 0 
2.3 Ay | © we à n 
Fic, 22 A-1. - Reproducerea unei curbe de învățare serială: A. La subiecți normuli, efect de recentă (R) si efect de 


prioritate (P) prezente in rememorare imediată (linie plina) si dispariția efectului de recentă în rememorare tempo 
rizatd (linie punctată). B. În sindromul anmezic globul provocat de leziuni limbice (punctat) există dispariția efec- 
Iulii de prioritate, dar persistenta efectului de recentă. C. În tulburările memoriei pe termen scurt induse prin 
leziuni neocorlicale (punctat) există dispariția efectului de recență, dar persistenta efectului de prioritate. 
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indusă prin fenomene de interferentá?, Se dis- 


- ting două tipuri de interferenţă. Interferenţa 


retroactivă care implică o competiție intre.o 
nouă învătare și ceea ce a fost învăţat anterior. 
Este exemplul rememorării întârziate descris 
mai sus. Invers, vechea învățare poate să re- 
vină la suprafată și să concureze o nouă învățare. 


Est» ceea ce se numește o interferență proactivă. 


28. 


Date ale patologiei 


Un ansamblu de probe pledand in favoarea 
sistemelor pe termen scurt sau lung își are 
originea în observarea pacienților ce prezintă 
tulburări de memorie ca urmare a unor lezi- 
uni cerebrale delimitate. Dintre acești bolnavi, 
cei prezentând un sindrom amnezic clasic au 
fost studiati in mod deosebit. Acest sindrom, 
caracterizat printr-un deficit important al 
capacităților de a-și rememora informațiile 
recent dobândite, este asociat cu leziuni ale 
lobilor temporali mediani, in special ale 
hipocampului, si indeobste cu leziuni ale 
regiunii mediane a creierului, incluzánd dien- 
cefalul si telencefalul median*. Aceste structuri 
profunde ale pártii mediane a creierului sunt 
deseori regrupate sub termenul de «sistem 
limbic». Unul din cazurile cele mai celebre este 
probabil cel al bolnavului H.M., devenit 
amnezic consecutiv, ablatiei bilaterale a regiu- 
nilor temporale mediane pentru a-i ameliora o 
epilepsie gravá rebelà la tratamehtele farmaco- 
logice clasice“. După operație, acest bolnav păs- 
trase capacități intelectuale și o memorie pe 
termen scurt normale. În schimb, el devenise 
Practic incapabil de orice nouă învățare dura- 
bilă (amnezie anterogradă). Alte afectări ale 
sistemului limbic provoacă efecte comparabile 
asupra memoriei. Este cazul leziunilor nu- 
Cleilor anteriori și mediani ai talamusului si 
cele ale corpilor mañilari observate in sindro- 
mul Korsakoff ca urmare a unui alcoolism 
cronic^^, a degenerescentei celulelor coliner- 
dice ale telencefalului median ce apare la 
debutul bolii Alzheimer? și a ischemiilor din 


— 


è T 
Pentrü o «descriere detaliată a tulburărilor mnezice la 
om “are nu vor fi tratate in-acest capitol, a se vedea 
capitolul XXII asupra. tulburărilor de memorie, 
redactat de Jean-Louis Signoret în acest volum, pre- 
Un st Markowitsch si Pritzel™. 


anumite Zone focalizate ale sistemului limbic 
datorate unor accidente vasculare, precum si 
pierderea celulelor piramidale ale câmpului 
CAL din hipocamp la pacientul R.B*. Toti 
acești bolnavi au în comun incapacitatea de a 
forma și a stoca amintiri noi. Ei au, de exemplu, 
foarte mari dificultăţi în a recunoaște, dintr-un 
ansamblu de imagini, cele văzute cu câteva 
minute înainte și, în testul rememorării unor 
cuvinte dintr-o listă, ei demonstrează o atin- 
gere selectivă a memoriei pe termen lung, 
neamintindu-și decât ultimele cuvinte de pe 
listă; efectul de recentd este prezervat și efec- 
tul de prioritate abolit(fig. 22 A-1 B). 

În cursul ultimilor ani, un tablou clinic 
complet opus a putut fi identificat la un alt 
grup de pacienţi. La aceștia din urmă, precum 
cazul K.F. descris de Shallice si Warrington’, 
tocmai memoria pe termen lung este normală 
și memoria pe termen scurt diminuată. Din 
punct de vedere anatomic, este vorba de bol- 
navi purtători de leziuni ale regiunii perisil- 
viene a emisferului stâng; de fapt, un deficit al 
memoriei pe termen scurt însoțește deseori 
afazia. Cand se dă subiectilor să repete o suc- 
cesiune de cifre, ei nu pot să reproducă mai 
mult de una sau două, și față de munca de 
învățare descrisă mai sus (fig. 22A-1 C), ei nu 
manifestă nici un efect de recentă, in timp ce 


efectul de prioritate este intact. 


Existenta acestor douá bilanturi clinice opuse 
pledează puternic in favoarea unor sisteme de 
memorie distincte, reprezentând prima măr- 
turie a unei duble disocieri. Această dublă di- 
sociere sugerează deci că atingeri ale anumitor 
arii corticale ar afecta memoria pe termen scurt 
fără a modifica memoria pe termen lung, pe 
când atingeri ale sistemului limbic ar avea 
efect nociv asupra memoriei pe termen lung și 
nu asupra memoriei pe termen scurt. 


22: 


Date ale experimentärii pe animale 


O deosebire similarä intre memoria pe ter- 
men scurt.si lung a fost de asemenea demon- 
strata la alte specii animale. La maimuță, de 
exemplu, leziuni ale lobului temporal median 
destinate să reproducă sindromul amnezic 
uman!?!!, antrenează uitarea rapidă a obiec- 
telor sau scenelor, pe când memorizarea pe 
termen scurt a acestor stimuli este păstrată. 
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Vom reveni in sectiunea referitoare la memo- 
ria declarativă. - | 
Una din experientele cele mai remarcabile 
ale ultimilor ani in acest domeniu se referá la 
compararea directă a omului, maimutei și 
porumbelului într-o probă de memorie pe ter- 
men scurt!?, asemănătoare cu învățarea unei 
liste de cuvinte descrisă anterior. Pentru fiecare 
speță, proba consta în prezentarea succesivă a 
patru imagini complexe (diapozitive de obiecte, 
flori, fructe, scene etc. pentru maimuţă și 
porumbel, și diapozitive de imagini caleido- 
scopice non-verbalizabile pentru om), apoi, 
după un interval variabil, să se procedeze la 
recunoașterea unuia din aceste itemuri (carac- 
terizat prin poziția sa pe listă). Pentru cele trei 
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specii, analiza descoperá un efect de pozitie in 
serie care se modifică progresiv si în acelaşi 
mod, in functie de intervalul de retentie 
(fig. 22 A-2). Astfel, dupá intervale scurte, se 
notează prezența efectului de recentä, care dis- 
pare progresiv pe măsura creșterii intervalului, 
După intervale lungi, odată cu risipirea efec- 
tului de recentá, apare progresiv un efect de 
prioritate. Singura diferență între cele trei 
specii este aici cantitativă. Aceste modificări 
sunt rapide la porumbel, intermediare la 
maimuță, cele mai lente fiind observate la om. 
Se poate nota deci că, într-o manieră generală, 
cinetica anumitor operațiuni mnezice care par . 
comune calitativ -la diferite specii este pro- 
portionalá cu durata de viatá a acestora. 


2 "nion noe i Şi-a 
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Pozitie de serie 


Fic. 22 A-2 - Compurarea curbelor de învățare seriale la porumbel, maimutit și om. Pentru intervale de O s, num 
efectul de recentă apare, pe când pentru intervale mai lungi nu mai există decât un efect de prioritate (după Wright 


și colab,!”), : 
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O altă paralelă importantă între om si ani- 
mal a fost demonstrată la șobolanul purtător 
de leziuni ale regiunii hipocampicel*, Autorii 
au utilizat o probă de memorie într-un labirint 
radial. Acest labirint este format dintr-o plat- 
formă centrală de unde pleacă opt brațe la 
extremitatea cărora se poate depune hrană. În 
versiunea sa spațială, fiecare brat este identi- 
ficat prin poziția sa în mijlocul unui spațiu 
absolut, materializat prin elemente exterioare 
aparatului ca tablouri, porti și ferestre pe 
pereții din jurul camerei. Animalele sunt 
plasate în centrul platformei și pot alege o 
serie de brate definite în prealabil de către 
experimentator (de exemplu 1, 4 și 7). După 
un interval scurt (20 s) sau mai lung (30 min), 
animalul este readus în centrul platformei și 
poate alege între două brațe ale labirintului: 
cel ales în timpul învățării si un brat nou (fie 
l versus 2, sau 4 versus 5, sau 7 versus 8). În 
timpul alegerii, recompensa alimentară se află 
la extremitatea noului brat si experimentatorul 
măsoară deci capacitatea animalelor de a-și 
reaminti de brațele anterior vizitate. Animalele 
normale arată o curbă asemănătoare celei 
descrise la subiecții umani normali, indicând 
simultan un efect de recentä si de prioritate. 
Animalele purtătoare de leziuni hipocampice 
demonstrează, ca și pacienţii amnezici, un efect 
de recentá intact dar un efect de prioritate 
abolit. Pe de altă parte, aceiași autoril! au 
demonstrat că afectarea altor structuri cere- 
brale, ca cele ale nucleului Meynert (structura 
telencefalului ventral, originea aferentelor co- 
linergice ale cortexului), abolesc efectul de 
recentá conservànd însă efectul de prioritate. 

În concluzie, datele experimentale concordă 
cu datele clinice pentru a demonstra că sis- 
temul limbic și, în mod special hipocampul, ar 
juca un rol crucial în stocarea pe termen lung 
à informaţiei, în timp ce anumite arii corticale 
ar favoriza stocarea pe termen scurt, 


3, 
— — Arm me IE 
Perspectivá neuropsihologicá 
Unul din punctele de vedere traditionale 
asupra mecanismelor memoriei pe termen 
scurt sau lung, se bazează pe principiul unei 
activi pași A 5 4 3 : 
?chvitti seriate!>!© În acest model, informaţia 
este onn x n1 . . 
NM mentinutá pasiv intr-un registru senzorial 
“custic, vizual, tactil etc.), care alimentează un 


stoc pe termen scurt cu capacitate limitată, în 
care informaţia nu poate fi conservată decât o 
perioadă scurtă de timp. Conservarea sau con- 
solidarea acestei informații ar presupune trans- 
ferul ei într-un stoc pe termen lung cu capa- 
citate mult mai mare. În stocul pe termen 
scurt, informaţia ar rămâne codificată sub o 
formă apropiată de modalitatea senzorială de 
prezentare si translocarea ei în stocul pe ter- 
men lung, ar permite indexarea ei (sensul 
cuvântului, categoria, abstractia, pluriindexarea 
lui senzorială). 

Datele cazului K.F.? menţionate anterior par 
totuși greu de împăcat cu o activitate seriată. 
Într-adevăr, acest pacient posedă o excelentă 
memorie verbală pe termen lung, așa cum 
arată performanțele sale normale în încercări 
de a învăța perechi asociate verbale, în pofida 
unei memorii deficitare pe termen scurt, ca- 
racterizată printr-o incapacitate de a-și reaminti 
mai mult decât unul sau două itemuri dintr-o 
listă de cifre. Funcționarea normală a memo- 
riei pe termen lung la acest pacient arată că 
informatia poate să fie transferată și menținută 
într-un stoc pe termen lung, fără o trecere pre- 
alabilă printr-un stoc pe termen scurt, ceva ce 
implică posibilitatea ca aceste două sisteme de 
memorie să poată opera în paralel?7, 

Studii mai recente pe bolnavi cu tulburări 
de memorie pe termen scurt, dar cu capacități 
mnezice pe termen lung prezervate, au adus 
alte conceptualizări asupra mecanismelor me- 
moriei pe termen scurt și a memoriei pe ter- 
men lung. Aceste studii se bazează pe ideea 
că, dacă aceste două tipuri de memorie sunt 
organizate în mod serial, orice deficit de me- 
morie verbală auditivă pe termen scurt ar tre- 
bui să se însoțească de un deficit de memorie 
pe termen lung, numai dacă testele utilizate 
pentru a măsura memoria pe termen lung re- 
curg, de asemenea la o analiză fonologică a ma- 
terialului verbal prezentat. Baddeley și colab. 
au studiat un alt pacient, P.V., care suferea de 
un accident cerebrovascular implicând re 
giunea perisilviană stângă. Acest bolnav pre- 
zenta un empan* auditiv verbal foarte redus, 


* Reamintim că empanul mnezic (7 + 2 itemuri) cores- 
punde, pentru un stibiect normal, capacității de a 
repeta fara erori o serie de cifre (sau de litere) care 
i-au fost dictate in ritmul de una aproximativ in 
fiecare secundă. i 
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dar nu avea, de altfel, nici o dificultate in a-si 
reaminti un paragraf dintr-un text citit inainte, 
arătând deci un profil foarte asemănător cu al 
cazului K.F. Totuși, când sarcina de memo- 
rizare pe termen lung era modificată prin 
recurgerea in mod specific la o analizá fono- 
logicá in momentul invátárii (de exemplu, a 
inváta liste de perechi verbale asociate dintr-o 


limbă străină subiectului), P.V. dovedea atunci 


un deficit sever al memoriei pe termen lung. 
Aceste rezultate demonstrează că memoria 
auditivă verbală ar consta într-un sistem de 
stocare temporară, dar numai pentru informații 
codificate in mod fonologic. 

În concluzie, datele. obținute de la pacienți 
precum K.F., P.V. si alții suferind de leziuni 
generatoare de pierderea memoriei pe termen 
scurt pot fi interpretate ca rezultând dintr-o 
pierdere selectivă a uneia din componentele 
memoriei, pe termen scurt și de o pierdere 
corespunzătoare a memoriei pe termen lung 


pentru informații codificate selectiv de compo-. 


nenta deficitară a memoriei pe termen scurt. 
Un astfel de deficit ar lăsa intacte alte compo- 
nente ale sistemului de memorie pe termen 


scurt permițând, la rândul sáu, consolidarea. 


unei informaţii independente fata de cele afec- 
tate de leziune. Rezultatele indică deci că 
memoria pe termen scurt se compune dintr-un 
ansamblu de capacități mnezice temporare 
distribuite printr-o multitudine de moduli 


independenţi. apărând ideea clasică conform. 


căreia memoria pe termen „scurt ar trebui 
transferată pentru a Aliman o stocare pe ter- 
men lung. 


2.3.1. Memoria de lucru . 

Ca urmare à diverse experiente efectuate 
atât pe subiecți normali cât si pe amnezici, 
Baddeley!® propune conceptul de memorie de 
lucru pentru definirea memoriei pe termen 


scurt. Memoria de lucru se bazează pe ges-. 


tionarea — prin organizare, reorganizare si re- 
grupare — a unui flux de informaţii care de- 
páseste empan- -ul mnezic. Această tratare a in- 
formației prin memoria de lucru nu se exercită, 
pentru un anumit subiect, decât în anumite 
domenii de expertiză (lectură, calcul etc.) dez- 
voltate prin antrenament si care sunt greu 
transferabile dintr-un domeniu în altul. Astfel, 
creșterea empan-ului mnezic pentru cuvinte nu 
se însoteste de o creștere à empan-ului mnezic 


pentru cifre si vice-versa. Memoria de lucru 
permite stocarea temporará a unei informaţii 
în raport cu o performantă realizată cu ocazia 
unei munci cognitive cum ar fi rezolvarea unei 
probleme sau lectura. Această memorie este 
deci necesară pentru continuitatea unei acti- 


vitáti. Ea poate fi considerată, ca și memoria 
pe termen scurt, succesiunea unor episoade 
administrate si organizate intro memorie 
activa, indispensabili pentru realizarea unei 
sarcini. 


„2.3.2. Consolidare si amnezie retrogradă 
Datorăm psihologului Donald Olding Hebb" 
formularea originală a unui postulat ce stipu- 
lează că stabilirea memoriei pe termen lung ar 
trece printr-o stabilizare a unei trăsături mne- 
zice initiale si labile. Vom reveni mai detaliat 
asupra teoriei lui Hebb mai departe.- | 
Plecând de la această ipoteză s-a putut 
astfel arăta că, parazitând activitatea electrică 
inițială a neuronilor înaintea stabilizării tră- 
săturii, s-a determinat dispariția ei. Este ceea 
ce s-a demonstrat cu ocazia adminstrării de 
electrosocuri la anumiți bolnavi”, ori prin blo- 
carea cascadei de modificări moleculare si/sau 
morfologice la animale, inhibánd de exemplu 
sinteza proteică”. Mai precis, tratamente admi- 
nistrate în timpul sau după o încercare de 
achiziție puteau antrena uitarea acestei 
achiziții. Se vorbește atunci de amnezie retro- 
gradă (fig. 22 A- 23). Ceea ce rámáne criticabil 
in toate aceste experiente este timpul in care 
este posibil să se impiedice (sau cel putin sa se 
slăbească) formarea, prin consolidare, a me- 
moriei pe termen lung. Acest timp, care în 
principiu ar permite să se măsoare durata fazei 
de consolidare (sau evoluția proceselor neuro- 
biologice care o susțin), s-a dovedit din păcate 
extrem de variabil. El este în funcție de specia 
animală, de tratament si de intensitatea lui, 
precum 'si de numerosi parametri legati de 
proba de invátare utilizată. Orice ar fi, în toate 
cazurile, când există amnezie retrogradă, aceas- 
ta este graduală: ea este completă dacă trata- 
mentul este administrat în timpul sau imediat 
după achiziție si din ce în ce mai putin mar- 
cată pe măsură ce se temporizează aplicarea 
tratamentului amneziant. Este cazul tuturor 
pacienţilor amnezici purtători de leziuni lim- 
bice care conservă cele mai vechi amintiri, dar 
care pierd pe cele privitoare la cei câțiva ani 
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ce au precedat afectarea cerebrală’. Este de 
asemenea amnezia care persistă după trauma- 
. . 23 
tisme craniene**. 


24. 
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Perspectivá neurobiologicá 


În 1949, Hebb? formula următoarea ipoteză: 
Când axonul unei celule nervoase A poate, dată 
fiind proximitatea sa, să excite o celulă B şi, in 
mod repetat sau persistent, participă la de- 
clanșarea uctivității ei nervoase, procese morfo- 
logice sau metabolice intervin în una sau alta 
din aceste două celule astfel încât eficacitatea 
celulei A, fiind cea care declanșează activitatea 
celulei B, este crescută. În concepția lui Hebb, 
astfel de modificări constituiau elementul de 
bază al reprezentărilor interne*. Mai precis, el 
postula că modificările ponderii respective a 
conexiunilor sinaptice în mijlocul unei retele 
neuronale reprezentau, sub o formă codificată 
persistentă, informatiile dobândite. Astfel sto- 
cată, informația ar fi recuperată atunci când 
noi semnale traversează rețeaua. 

In 1973, Bliss si Lomo?* aduceau un argu- 
ment decisiv în favoarea ipotezelor lui Hebb 
asupra plasticitatii neuronale în procesele 
mnezice prin descoperirea fenomenului de 
potentializare pe termen lung (PTL). Ei arătau 
in primul rând că o stimulare electrică scurtă 
de înaltă frecvenţă a fibrelor proiectate pe po- 
pulatiile neuronale ale hipocampului. (fascicul 
perforant) antrena o hiperexcitabilitate durabilă 
a celulelor efectoare hipocampice (celulele 
piramidale). În ultimii /15 “ani, PTL a fost 
regăsită în ansamblul ariilor corticale implicate 
în memoriei, fie că ar fi în cortexul vizual, 
senzoriomotor sau prefrontal. Ea a fost de 
asemenea detectată în structurile profunde ale 
emisferelor cerebrale, precum ganglionii de la 
bază (striat și nucleu caudat), implicate în 
memoria procedurală? descrisă mai jos. Fe- 
Nomenul PTL este deci un candidat posibil 
pentru un mecanism elementar de memorie. 
Dar mai. important încă, el posedă: o pro- 
Prietate de asociativitate care îi conferă o 
asemănare formală cu procesele de învățare. 
Astfel, este necesar un număr critic de neuroni 
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Ab 
4 rihenul de Peres interna este luat aici in- 
FUN sens fiziologic si se releră la versiunea neu- 


fonala codată si structurată a unei informatii. 


simultan activi pentru ca sinapsele lor-cu neu- 
ronii țintă să fie modificate. Un atare meca- 
nism poate servi în același timp de filtru pen- 
tru a respinge mesajele prea slabe, dar și ca un 
adevărat mecanism de asociere între mesaje 
provenind din diverse origini în creier. Odată 
sinapsele facilitate și această asociere stabilită, 
numai o parte a mesajelor de intrare ar fi sufi- 
cientă pentru a pune ansamblul circuitului în 
activitate. 

Se cunoaște acum mecanismul molecular 
responsabil de această modificare durabilă a 
sinapselor. Este vorba de o proteină a mem- 
branei neuronului postsinaptic: receptorul 
NMDA (N-metil-D-aspartat). Pentru majori: 
tatea căilor potentializabile, si in special cele 
care vehiculează mesajele senzoriale de la 
ariile asociative corticale până la hipocamp, 
neuromediatorul care asigură transmiterea 
semnalului este un acid aminat, glutamatul. 
Transmiterea sinaptică normală este asigurată 
de receptori ai glutamatului denumiți «non- 
NMDA», în opozitie cu ceilalți receptori - 
NMDA - care sunt inactivi în condiții normale. 
Acești receptori NMDA nu intra in joc decât 
atunci când activitatea neuronului presinaptic 
este ridicată (semnalată de eliberarea masivă a 
mediatorului în spatiul sinaptic) si că, in 
același timp, modificarea potenţialului electric 
al neuronului postsinaptic este intensă, Re- 
ceptorul NMDA funcționează deci ca un detec- 
tor de coincident’. Semnalul acestei detectii 
este un semnal ionic (intrare masivă de ioni de 
calciu prin canale asociate receptorilor NMDA) 
care diferă de cel ce asigură transmiterea 
sinaptică normală. Această intrare masivă de 
ioni de calciu este declansatorul PTL. Ea 
amorsează de fapt o cascadă de evenimente 
neurochimice ale căror detalii sunt încă prost 
înțelese (vezi Jaffard?? pentru o trecere in 
revista), dar care conduce la schimbári consi- 
derabile ale sinapselor, ca mobilizarea recep- 
torilor, schimbarea morfologiei sinapselor, 
creșterea capacității de eliberare de mediatori 
etc, chiar și modificări ale aparatului genetic 
al nucleului celular”. În felul acesta schim- 
barea de "conectivitate se poate menține 
perioade foarte lungi. Se dovedește în plus că 
dacă facem sinapsele nemodificabile prin uti- 
lizarea de medicamente ce blocheazá receptor 
NMDA, aceste modificări neurochimice nu mai 
apar, și achiziționarea de numeroase invátári 
este considerabil perturbată. Mai mult, in teste 
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Interval de timp dupa electrosocuri 


Fic. 22 A-3 — Ammezie retrogradă. Cinci grupe de animale 


învățare) si au primit o probă de relenfie 24 de ore mai 


Performantele sunt cu atăt mai proaste, cu cât tratamentul 
încetul cu încetul pentru ca in final să ajuugd la nivelul de 
trează anmezia retrogradă. (După Pinel”®.) 


de tipul condiționare clasică (sau condiționare 
pavloviană), s-a dovedit posibil să se pună în 
evidenţă o corelație lineară între amplitudinea 
schimbărilor sinaptice și puterea de învățare. 

Totuși, cu toate că PTL este suportul unui 
excelent model de memorie și se înscrie în con- 
ceptiile teoretice de memorie pe termen scurt 
și lung descrise mai sus, ne-ar trebui asemenea 
mecanisme nu numai la scara câtorva neuroni, 
ci pe grupări de neuroni, și pe grupări de 
grupări pentru a explica memoria umană. O 
astfel de aventură este încă de realizat. 


3 


MEMORIE DECLARATIVĂ ȘI 
MEMORIE PROCEDURALĂ 


Pe când deosebirea memorie pe termen 
scurt/memorie pe termen lung se bazează pe 


târziu. În intervalul de retenție, fiecare 
este supus la un tratament amneziant (electrogocuri), fie 10 s, 1 min, 10 min, 1 h, 3 hi după I 


an fost antrenate într-o muncă de invdtare (criteriu de 
grup de animale 
e = A oe 
ernunared inod[drtt. 
este administrat imediat după învățare și se ameliorează 
învățare atins de animalele netratate. Acest gradient ilus- 


capacitatea de stocare, pe timp și pe transfor- 
mări progresive în reprezentarea informațiilor, 
diferența între formele de memorie pe termen 
lung se referă esenţial la natura și/sau tipul de 
tratament pe care le implică stocarea infor- 
matiilor primite. Studiile în acest domeniu iau 
mai ales în considerare deosebirea între a ști ce 
și a ști cum. Acești termeni au fost introduși 
mai întâi în inteligența artificială de către 
Winograd??, apoi reluati de Anderson? și 
Squire și Cohen“ în neuropsihologia umană. 
Astfel, memoria declarativă (a sti ce) se referă 
la fapte și la cunoștințe. Ea poate fi declarată: 
ea este direct accesibilă ca fapt specific. Me- 
moria procedurală (a ști cum) privește aptitu- 
dinile sau abilităţile senzoriomotorii învățate. 
Ea nu este accesibilă ca fapt specific. Se vor- 
bește atunci de memorie implicată sau incon- 
știentă. De exemplu, dacă sunteți întrebat câte 
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bănci sunt in cartierul dumneavoastră, ati 

utut să memorizati răspunsul si să-l dati reac- 
tivand direct informatia stocatá plecand de la 
o memorie declarativá. Puteti de asemenea sa 
incepeti o procedură de cercetare a informației 
parcurgând mental cartierul dumenavoastră, și 
numărându-le stradă cu stradă, utilizând 
memoria procedurală. 


ls 


Date ale patologiei 


În sindromul amnezic global uman, care 
rezultá in special din afectarea structurilor lo- 
bului temporal (dintre care hipocampul) si/sau 
din leziuni diencefalice, memoria declarativa 
este considerabil perturbata, in timp ce memo- 
ria procedurală este total prezervatà*'??, Este 
cazul pacientului H.M., a căror performante in 
teste procedurale se măresc odată cu repetarea 
sedintelor de învăţare“ ^, De exemplu, pe când 
acest pacient este capabil să învețe să deseneze 
o stea privindu-si mâna în oglindă, el nu-și 
poate reaminti când și cum a învățat, nici chiar 
dacă a fost vreodată supus la acest test”. La fel 
ca bolnavii amnezici examinati de Schachter” 
care învață să programeze pe un ordinator tot 
atât de bine ca subiecţii normali, dar care nu-și 
amintesc să fi invátat să programeze nici chiar 
să fie capabili să scrie astfel de programe. La 
acești pacienți amnezici, purtători de leziuni 
ale sistemului limbic, invatarile de tip proce- 
dural, care nu se bazeazá pe un acces constient 
là experienta trecutá, sunt deci prezervate. Este 
de asemenea cazul majorității bolnavilor 
suferind de boala Alzheimer, purtători de 
degenerescentà neuronală a structurilor lobu- 
lui temporal median si a telencefalului ventral 
(v. Capitolul XXXI). 

Spre deosebire de memoria declarativá care 


recurge la sistemul limbic, există încă putine. 


indicații referitoare la structurile nervoase 
implicate în memoria procedurală. Totuși, 
studii recente au arătat deficite accentuate ale 
memoriei procedurale la bolnavi suferind de 
boala Huntington, o boală degenerativă de ori- 
Bine genetică caracterizată prin mișcări invo- 
luntare coreiforme ale fetei si extremitatilor, 
insotindu-se de disfunctia ganglionilor bazali. 
Această boală evoluează spre o demenţă ire- 
versibilă (vezi Capitolele XVI și XXXI). Astfel, 
Westi pacienți întâmpină dificultăți in efectu- 


area unei încercări de lectură în oglindă 
(muncă ce măsoară memoria procedurală), în 
timp ce pot efectua un test de recunoaștere 
verbală în care amnezicii esueazá ^, De aseme- 
na, pacientii atinsi de boala Parkinson (vezi 
Capitolul XVI) învață foarte greu să rezolve 
jocul de «puzzle» al tumului din Hanoi pentru 
care amnezicii nu vădesc nici o dificultate, in 
timp ce demonstrează performante normale 
într-un test de recunoaștere”, 

Astfel de cazuri de disociere întăresc ipo- 
teza că ar exista sisteme diferite de memorie 
pe termen lung, dintre care doar unul este 
deteriorat în amnezie, în timp ce celălalt este 
prezervat. Studiul acestor pacienți indică, de 
asemenea, cá memoria declarativă este sus- 
tinutá printr-o activare a sistemului limbic, iar 
memoria procedurală depinde de o activare a 
ganglionilor de la bază. 


3:2. 


Date experimentale pe animale 


În ultimele două decenii, experimentarea pe 
animale la maimute si la rozătoare a reușit să 
obțină un model animal al amneziilor antero- 
grade globale umane și a arătat că și la animal 
există o disociere similară cu cea observată la 
om între memoriile declarativă și procedu- 
rală!0%%-. Pentru a evalua memoria declara- 
tivă la maimuţă sau la sobolan, proba cea mai 
larg, utilizată este un test de recunoaștere vi- 
zuală în care animalul trebuie, pentru a obține 
un dulce, să aleagă între două obiecte pe cel 
pe care nu l-a văzut înainte. Obiectele nu sunt 
reutilizate de la o probă la alta pentru a se 
împiedica formarea de obisnuinte. Acest test, 
care necesită conservarea în memorie a unui 
obiect pentru a-l recunoaște ulterior și a-l evita 
în favoarea unui nou obiect, reușește foarte 
repede la animale normale. În schimb, cele 
care au suferit ablatii largi ale sistemului lim- 
bic dovedesc o uitare rapidă, în câteva se- 
cunde, de obiecte sau de scene, și nu mai 
răspund decât la întâmplare când intervalele 
depășesc tâteva minute (fig. 22A-4 A). Ca si la 
om, acest deficit este observat indiferent de 
regiunea limbică lezată: lobul temporal medi- 
an, diencefalul median sau lobul prefrontal 
median. Aceste trei mari subdiviziuni limbice 
sunt deci toate necesare procesului de re- 
cunoaștere. Dimpotrivă, aceste leziuni nu afec- 
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teazá aptitudinile de a achizitiona si de a 
retine din numeroase invátári, precum sarcinile 
de discriminare, obtinute prin incercare si erori 
(fig. 22 A-4 B). La maimuță, de exemplu, este 
vorba de a asocia o stimulare senzorială vi- 
zualá la un rispuns motor. Pentru aceasta, 
douázeci de perechi de obiecte sunt prezentate 
animalului o dată pe zi; si pentru fiecare 
pereche, un singur obiect, mereu acelasi, este 
asociat cu un dulce. Testele de recunoastere si 
de discriminare vizuală pun în joc două forme 
de memorie denumite respectiv: «memoria» 
stricto sensu și «obiceiurile!» si care cores- 
pund memoriei declarative si memoriei proce- 
durale la om. demas ia 

Dacă la aceasta se adaugă faptul că alte le- 
ziuni cerebrale, in principal cele ale ganglio- 
nilor de la bazá (nucleu caudat si putamen) 
conduc la un efect diametral opus atat la 
maimuţă cat si la sobolan!?/?, adică perturba 
eforturile de discriminare (formarea de obis- 
nuinte) dar nu cele de recunoastere (memorie), 
avem un nou exemplu de dublá disociere, 
asemanator celui observat la om. 

Astfel de disocieri in sistemele de memorie 
au mai fost obtinute si prin administrarea de 
substanțe farmacologice sau utiBzánd vârsta 
subiecților ca variabilă dependentă. De exem- 
plu, administrarea de scopolamina, o substanta 
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ce blochează ‘sinteza acetilcolinei; afectează 
mult mai mult memoria declarativă decât me. 
moria procedurală!!. De altminteri, cu ocazia 
maturării și îmbătrânirii sistemului nervos, se 
constată că sistemul susținător al memoriei 
declarative este ultimul care atinge maturitatea 
sa funcțională și unul dintre primele ce se 
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Perspectivă neuropsihologică 
Cu toate că, așa cum s-a indicat mai sus, 
teoriile actuale deosebesc schematic două mari 
sisteme de memorie pe termen lung, natura 
operațiilor care susțin aceste două sisteme 
mnezice precum si ceea ce le diferențiază 
ridică încă numeroase polemici. Dichotomiile 
propuse sunt diverse*!, de aceea ne vom limi- 
ta, în acest capitol, la descrierea celor mai po- 
pulare din zilele noastre. 


3.3.1. Memorie episodică;. memorie 

semantică și memorie procedurală 

Diferentierea memorie episodică — memorie 
semantică — memorie procedurală propusă de 
Tulving“! a fost una din cele mai importante 
pentru studiul subiecților cerebrolezati. Me- 
moria episodică stochează evenimentele per- 
sonale indexate în contextul lor spatial, tem- 
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FIG. 22 A-A. - A. La maimuţă, performanţele într-o probă de recunoaștere de obiecte (memorie declarativă) sunt 
sever afectate de leziuni limbice (LIM) dar nu de cele ale neostriatului (NS). B. Performanţele într-o probă de discri- 
minare de obiecte (memorie procedural) sunt sever alinse de leziunile neostriatului (NS) dar nu de cele ale sis- 
tenului limbic (LIM). N indică performanţele subiecților normali. CAdaptat după Mishkin si Apper:zeller!?.) 
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poral si emotional. Ea se deosebeste de memo- 
ria semantică care se raportează la ansamblul 
cunostintelor lumii, inclusiv limbajul. Memoria 
semantică poate fi considerată ca o acumulare 
de episoade identice care, repetate, sfârșesc 
prin a forma o cunoaștere desprinsă din con- 
textul ei: ea este generică. Cât privește memo- 
ria procedurală, ea este în esență o memorie 
senzoromotorie, perceptivă, chiar cognitivă. Ea 
permite și transferul procedurilor dobândite 
într-un anume context la un alt context (me- 
morie abstractă). 

Memoria episodică și memoria semantică 
interacționează deoarece un episod poate fi un 
element reactivat și actualizat (spatiu-timp) al 
registrului semantic. Să luăm exemplul unei 
probe verbale pentru o listă de cuvinte. Unul 
din cuvintele din listă, de exemplu cuvântul 
«soare», poate activa un concept (stea), pro- 
pozitii (vacante), scheme (sursă de viata) care 
constituie tot atâtea mijloace de indexare care, 
ulterior, vor facilita evocarea, rememorarea 
cuvântului, Nu conținutul listei este cel stocat 
in memdria episodicá, ci contextul asociat 
fiecărui cuvânt. Astfel, a recunoaște caracterul 
familiar al cuvântului și sensul lui nu inseam 
ná a avea amintirea că el figura pe lista de 
cuvinte prezentate. Este ceea ce diferențiază pe 
amnezic de subiectul normal. În sindromul 
amnezic global, recunoașterea cá acel cuvânt 
figura pe listă dispare, în timp ce recunoaște- 
rea că el indică un astru al sistemului nostru 
planetar persistă. Memoria episodica este deci 
in serviciul a două functii capitale. Ea permite 
să ne rememorăm evenimente specifice și, da- 
torită ei, informațiile provenind din fiecare epi- 
sod izolat vor spori memoria semantică, bază 
de date reprezentând memoria lumii. Ea este de 
asemenea esenţială pentru orientarea în timp și 
spațiu. Pierderea simțului de orientare este o 
caracteristică primordială a amneziei. Pacienţii 
au multe dificultăți în a-și aminti locul unde se 
află sau de ce sunt pe cale să facă. 


3.3.2. Memorie declarativă și memorie 

procedurală 

O a doua deosebire enunțată de Squire și 
Cohen opune memoriei declarative memoria 
procedurală. Este distincția între u sti că ce este 
declarativ (imi amintesc sau ştiu că am învățat 
asta) și a ști să facă asimilată aici cu memoria 
procedurală (invätäri senzoromotorii, per- 


ceptive, cognitive). De exemplu, memoria de- 
clarativă a unui eveniment presupune că infor- 
matia țintă, de exemplu memoria unei per- 
soane întâlnite o singură dată, să fie indexată, 
asociată la contextul ei spatio-temporal pentru 
a restitui recunoașterea ulterioará-à acestei fi- 
guri. Cu alte cuvinte, ea permite să se con- 
frunte evocarea contextului în care întâlnirea a 
avut loc cu percepția actuală a acestei per- 
soane™, Dimpotrivă, memoria procedurală 
funcționează independent de această indexare 
contextuală (se conduce autoturismul fără 
amintirea pe care am putea-o avea, de exem- 
plu, a monitorului care ne-a învățat să con- 
ducem). .— ! 


3.3.3. Memorie explicită si memorie 

implicită 

Graf și Schacter deosebesc o memorie 
explicită de o memorie implicită. Această dis- 
tinctie opune reamintirea conștientă sau expli- 
cită a informatiilor stocate la reamintirea 
inconștientă declanșată prin achiziționarea 
anterioară de informații. Exemplul următor 
ilustrează această distincție. Subiectii studiază 
o listă de cuvinte. Ulterior, rememorarea cu- 
vintelor de pe listă este indusă prezentându-se 
subiecților numai primele două litere ale 
fiecărui cuvânt (de exemplu «br» pentru cu- 
vântul «brad»). Două dispoziţii permit reme- 
morarea cuvintelor din listă. Una este explicită: 
"Care este cuvântul din lista precedentă care 
începea prin cele două litere «br»?", cealaltă 
este implicită: "Plecând de la aceste două litere 
«br», dati-mi primul cuvânt care và vine in 
minte”. La amnezic, dispozitia implicită (efect 
de amorsare sau efect de priming) dă perfor- 
mante identice cu cele ale subiecților normali, 
in timp ce dispoziţia explicită este insuficientă 
(performanţe deficitare atât în rememorare cât 
și în recunoaștere). Se poate, de asemenea, 
demonstra o amorsare semantică, punând de 
exemplu întrebările: «Dati-mi primul nume de 
copac care vă vine în minte» sau «La ce va 
face să vă ganditi cuvântul "pădure 2». În toate 
aceste situatii, probabilitatea de a obține râs 
punsul «brad» crește dacă acest cuvânt figura 
pe listă și aceasta în mod comparabil la subiec- 
tul normal și la pacientul purtător de leziuni 
ale sistemului limbie. Astfel, memoria verbală 
explicită coabitează, la subiectul normal, cu 
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memoria implicită, în timp ce amnezicul nu 
dispune decât de această ultimă formă de 
memorie. 


34. 


Perspectivá neurobiologicá 


Asa cum s-a indicat mai sus, la animal ca si 
la om, am putut distinge intre douá forme de 
memorie, denumite «memorii» si «obisnuinte» 
după continutul lor. Primul termen se referă la 
amintiri cognitive și individualizate și cel 
de-al doilea la legături automate stabilite între 
percepții senzoriale și răspunsuri motorii. A 
fost chiar posibil să se precizeze cartografia 
structurilor cerebrale și circuitele nervoase 
implicate în aceste două sisteme, fie efectuând 
leziuni circumscrise și evaluând efectele lor 
prin teste comportamentale adecvate, fie injec- 
tând în ariile corticale markeri anatomici pen- 
tru a identifica conexiunile între ariile corticale 
și structurile subcorticale, sau înregistrând 
răspunsurile electrofiziologice ale neuronilor 
din anumite arii corticale în timp ce animalul 
era implicat într-o muncă de învățare dată. 


3.4.1. Bazele neurologice ale 

memoriei declarative 

Primul studiu intenționa să reproducă la 
maimuţă! tulburarea mnezică observată la 
bolnavi purtători de leziuni ale lobului tem- 
poral median, ca în cazul H.M. Aidoma ca la 
om, leziunile bilaterale ale lobului temporal 
includeau amigdala, hipocampul și cortexul 
rinal care mărginește ventral aceste două struc- 
turi. Cum s-a văzut deja, aceste leziuni repro- 
duc amnezia anterogradă globală observată la 
pacienții amnezici cu leziuni similare. Aceste 
prime studii au condus la ipoteza că atingerea 
combinată a hipocampului si amigdalei era 
necesará pentru a provoca o amnezie severă. 
Dimpotrivă, cercetări mai recente repun serios 
în discutie această interpretare”, Într-adevăr, 
studiul sistematic al efectelor diferitelor leziuni 
restrânse la interiorul lobului temporal medi- 
an sugerează că deficitul de recunoaștere 
observat la maimută după leziuni mari ale lo- 
bului temporal median s-ar datora afectării 
ariilor corticale rinale. Astfel, cortexul rinal 
este singura structură a cărei leziune izolată 
este suficientă pentru a determina la maimuță 
un deficit profund în recunoașterea de obiecte. 


Noile tehnici ale leziunilor provocate prin 
injectarea de- substanțe neurotoxice au permis, 
în plus, să se distrugă selectiv celulele hipo- 
campului și amigdalei, fără atingerea cortexu- 
lui rinal adiacent. Aceste leziuni, spre deose- 
bire de ablatiile cortexului rinal, nu au decât 
efecte puține sau deloc asupra memoriei de re-. 
cunoaștere. Rezultate asemănătoare au fost 
obținute acum la șobolan utilizând o muncă de 
recunoaștere de obiecte!” si de mirosuri, 
Cortexul | rinal ar părea deci să joace un rol 
crucial in procesele. de recunoaștere și ar fi 
responsabil de deficitele observate la oameni și 
maimute amnezice. 

Potrivit modelului propus de Mishkin", a 
recunoaste un obiect familiar pune in joc un 
circuit ce leagá cortexul vizual si sistemul 
limbic, schematizat in figura 22 A- 5 A. Mesa- 
jele provenind din retină ajung pe aria vizuală 
primară (V1) si sunt tratate de-a lungul căii 
vizuale care se termină în aria corticală tem- 
porală (TE). De-a lungul acestei căi, infor- 
matiile privitoare la un obiect dat sunt tratate 
progresiv pentru a extrage culoarea, forma, 
textura etc. O reprezentare completă a obiec- 
tului este sintetizată numai în aria TE, per- 
mitând perceptia sa. Transformarea acestei per- 
ceptii în amintire vizuală nu este realizată 
decât atunci când aria TE activează mai întâi 
structurile lobului temporal median (în princi- 
pal cortexul rinal), apoi în cascadă, diencefalul 
median (talamus și corpi mamilari), în sfârșit 
cortexul prefrontal median. Dupá o ultimá 
oprire in telencefalul ventral, circuitul se in- 
chide pe ariile cáii vizuale, unde reprezentarea 
senzorială va fi transformată într-o urmă dura- 
bilă. Activarea acestei bucle cortex. — sistem 
limbic — cortex s-ar putea afla la originea 
transformării perceptiilor vizuale în amintiri 
vizuale. Într-adevăr, ultimul popas înaintea 
întoarcerii la cortex, telencefalul ventral, este 
format din neuroni ce secretă un neuromedia- 
tor, acetilcolina. Or, studiile sugerează că acest 
puram m joacá un rol in plasticitatea 
sinaptică!!. Sub influența sistemului limbic, 
acetilcolina ar fi eliberată și ar modifica cone- 
xiunile între anumiți neuroni din ansamblul 
neuronal activat printr-o stimulare vizuală. 
Vederea unui obiect cunoscut ar activa, via cif 
cuitul descris, urma mnezică formată cu ocazia 
prezentării initiale a acestui obiect deter- 
minând astfel recunoașterea lui. Se pesupune 
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că, odată cu trecerea timpului, ar exista o 


dezangajare graduală a sistemului limbic în: 


reactivarea amintirii, ceea ce ar explica de ce 
amintirile cele mai vechi sunt prezervate la 
pacienții amnezici. Cu toate că a fost descris 
pentru recunoașterea vizuală a obiectelor, acest 
model se aplică în egală măsură la orice altă 
recunoaștere senzorială (atingere, gust, miros 
si auz). Ariile corticale ce servese alte moda- 
lititi sunt de fapt organizate, ca și cele ale ve- 
derii, în căi specifice de tratare și converg apoi 
spre cortexul rinal și structurile sistemului 
limbic. 

Cu toate că memoria de recunoaștere nu 
pare să facă apel la hipocamp, nu același lucru 
se poate spune pentru memoria denumită 
«relaționistă», care se bazează pe o pluralitate 
de asociaţii și care permite utilizarea stocului 
mnemonic în condiţii diferite de cele care au 
permis. constituirea lui, Ea s-ar afla la baza 
capacității noastre de a genera imagini mentale 
noi construite din amintiri. De exemplu, ea ne 
permite să imaginăm, într-un mediu spațial 
cunoscut, un traseu încă niciodată folosit ante- 
rior pentru a ajunge la o amplasare. Anumite 
studii neurofiziologice au arătat că activitatea 
celulelor hipocampului este corelată cu proce- 
sele de memorie relationalá. Se constată, în 
special, existența în hipocamp, a «celulelorede 
pozitie»! a căror activitate -creste-.dacá, și 
numai dacă, animalul se găsește într-un loc 
precis al spațiului în care evoluează. Cunos- 
când, pe de o parte, că aceste celule repre- 
zintă 60-70% din populatia celulelor piramidale 
ale hipocampului și, pe de altă parte, că le- 
ziunea hipocampului antrenează un deficit 
considerabil în toate probele ce recurg la acest 
tip de memorie, se postulează că hipocampul 
constituie substratul neuronal al «hărților spa- 
tiale cognitive». Mai precis, suma vectorială a 
activităților neuronale pentru o poziție fizică 
dată ar constitui, pentru animal, coordonatele 
Pozitiei lui în spaţiu (izomorfism). Această ver- 
Sune neuronală codificată si structurată a 
experienței senzoriale este ceea ce numim, asa 
cum l-am menționat deja, o reprezentare in- 
ternă; aceste reprezentări ne-ar permite să 
evocăm, sub formă de imagini mentale, unele 
din amintirile noastre. Întrebarea constă însă în 
A pti dacă aceasta capacitate de a utiliza infor- 
Mal ce lipsesc din câmpul perceptiv există la 
animal. Într-adevăr, în experiențele de neu- 


rofiziologie precedente, se poate presupune că 
activitatea «celulelor de poziție» ar fi direct 
legată de percepția senzorială a mediului. Or 
a fost bine demonstrat că majoritatea celulelor 
care descarcă când animalul percepe (vizual 
pentru esențial) mediul său continuă să 
descarce în același mod când este plasat in 
obscuritate, atunci când perceptia directă a 
mediului este suprimată; paralel, el este capa- 
bil să regăsească, în plină lumină, un ampla- 
sament unde este așezată hrana”. Cu alte cu- 
vinte, ca si la om, plecând de la câtiva indici 
perceptivi, și ew- activarea reprezentărilor 
interne («imagini mentale»), șobolanul și-ar 
regăsi drumul în întuneric. 
O altă proprietate a celulelor hipocampului 
este de a asocia un obiect cu poziția lui într-un 
spatiu. S-a arătat la maimuţă că, dacă anumite 
celule ale cortexului temporal inferior (aria TE 
sau cortex rinal) răspund specific în funcție de 
o imagine ce poate să apară la diverse poziții 
pe ecranul unui calculator, dimpotrivă, celulele 
hipocampului nu răspund decât dacă o ima- 
gine dată este prezentată într-un amplasament 
dat; ele au, cu alte cuvinte, o dublă MR 
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tate: fată de imagine și față de poziție”. Astfel 
hipocampul, care primește informaţii ce provin 
din ariile corticale senzoriale, ar efectua, 
datorită acestor celule, un fel de sinteză obiect- 
poziție. 

Aceste descoperiri sunt importante. Ideea că 
această «sinteză hipocampicá» este realizată 
pentru orice informație senzorială (auditivă, 
vizuală, olfactivă, kinestezică) provenind din 
neocortex și ar putea fi conservată în decursul 
timpului stă la baza teoriilor actuale privind 
rolul hipocampului in memoria declarativă”. 
Rationamentul este, in esenta, următorul: me- 
moria unui eveniment s-ar sprijini pe stocarea 
reprezentărilor interne la nivelul ariilor aso- 
ciative neocorticale; însă, aceste reprezentări 
provenite din perceptia initialá sunt disociate; 
fiecare element (sau fragment) este stocat se- 
parat în ariile asociative corespunzând fiecărei 


modalități senzoriale. Rezultă cà rememorarea 


(recuperarea) intregului eveniment initial nece- 
sitá o reactivare simultanà a tuturor elemen- 
telor ansamblului pentru a reproduce o amin- 
tire fidelă (completă). Se apreciază deci că 
hipocampul ar conserva codul (sau indexul) 
AE t eee ; : 53 c 

permitand această reactivare sincronă. Cu 
alte cuvinte, informațiile senzoriale ele însele 
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(vizuale, auditive etc.) nu ar putea fi conser- 
vate în memorie; cu neocortexul, dar fără 
hipocamp, amintirile din memoria declarativă 
ar fi, în cel mai bun caz, liberate în: mod 
anarhic. Se observă că toate aceste ipoteze sunt 
compatibile cu. circuitul neuronal descris! in 
prealabil pentru recunoașterea de obiecte 
(fig. 22 A-5) i | 


D 


3.4.2. Bazele neurobiologice ale 

memorici procedurale | 

Cunoașterea noastră asupra structurilor 
cerebrale implicate în celălalt sistem mnezic, 
denumit «obisnuinta» la animal, si care include 
deprinderi dobàndite in mod automat, este mai 
putin avansată. Cercetările la maimuţă (v. 
fig. 22 A-4) au demonstrat că leziuni ale părții 
posterioare a ganglionilor de la bază (coada 
nucleului caudat și porțiunea ventrală a puta- 
menului) se însoțesc de un deficit sever în 
învățarea unei munci de discriminare vizuală 
nu însă in cea de recunoastere, Astfel, con- 
trar sistemului limbic, ganglionii.de la bază nu 
participă la recunoașterea unui obiect. prezen- 
tat o singură dată, dar asigură formarea unei 
legături între un. obiect particular și un răs- 
puns motor. Aceste structuri constituie, de 
fapt, prin conexiunile lor anatomice, o inter- 
ferentá între regiunile senzoriale și regiunile 
frontale premotorii implicate în reglarea actu- 
lui motor (fig. 22 A-5 B). Astfel mesajul tratat 
în calea senzorială (adică calea vizuală corti- 
cotemporală pentru discriminări vizuale) ar 
activa anumite celule din partea posterioară a 
ganglionilor de la bază. Acestea, la rândul lor, 
ar mobiliza, via releuri situate sub cortex (sub- 
stanta neagră și talamus), ariile premotorii ale 
cortexului. De fiece dată când animalul efec- 
tueazá un răspuns corect, adică executarea 
unei mișcări date pentru a obține o recom- 
pensă, rețeaua de neuroni activată în gan- 
glionii de la bază ar fi întărită, probabil sub 
influența substanței negre (un grup de neuroni 
situat în trunchiul cerebral și care fabrică 
dopamină). Probabilitatea de a executa această 
mișcare particulară la vederea aceluiași obiect 
ar fi astfel crescută. Invers, de fiecare dată 
când un răspuns nu este urmat de o recom- 
pensă, reteaua de neuroni activi în acel mo- 
ment ar fi gradual slăbită, ajungând, în final, 
la suprimarea unui răspuns motor în prezenta 
obiectului corespunzător. Una din deosebirile 
cele mai importante între circuitul neuronal al 


memoriei procedurale și cel al memoriei de- 
clarative, descris anterior, se referă la regiunile 
cortexului unde se termină circuitul. Tinta gan- 
glionilor de la bază rămâne limitată la regiu- 
nile premotorii ale cortexului. In schimb, sis- 
temul limbic exercită o acțiune de întoarcere 
asupra ansamblului de arii corticale senzoriale. 
El este astfel capabil sá-furnizeze organismu- 
lui un stoc de informatii bogat si flexibil, fácut 
din amintiri particulare si din asocierile lor, si 
permite o cunoaștere conștientă a mediului, 
Dimpotrivă, sistemul de ganglioni de la bază 
produce o formă mai primitivă a memoriei, 
constituită din legături stimul-răspuns rigide 
și inaccesibile. la experiența conștientă. Ele 
furnizează organismului un stoc de obisnuinte 
adaptative și fiabile permițându-i să reactio- 
neze în mod eficient. | 

În afara ganglionilor de la bază, alte struc- 
turi nervoase au fost implicate în memoria 
procedurală. Una dintre ele, cerebelul, a făcut 
obiectul unui interes partitular, prin implicarea 
sa în conditionárile clasice”. Astfel, foarte 
numeroase studii experimentale au demonstrat 
că ablatia nucleilor profunzi ai cerebelului, 
nucleul dantelat și nucleul interpus, inhibă for- 
marea unui reflex condiționat. În plus, cere- 
belul pare crucial pentru deprinderile motorii, 
deprinderea spaţială și unele forme de dis- 
criminare (vezi Lalonde și Botez”! pentru o tre- 
cere în revistă, precum și Capitolul XVII din 
această lucrare); 

În final ne-am putea întreba dacă mecanis- 
mele celulare și moleculare descrise anterior 
pentru memoria pe termen scurt și memoria 
pe termen lung se pot aplica în cazul memo- 
riei declarative și a memoriei procedurale. 
Aceste două forme de memorie pun în joc aso- 
ciatii între stimuli, dar sunt ele oare guvernate 
de aceleasi componente celulare? Existá in 
prezent foarte multe indicii permitandu-ne să 
postulăm cá memoria procedurală (formare de 
reflexe conditionate, achizitie de obisnuinte) se 
asociazá cu schimbári celulare si moleculare 
asemănătoare celor descrise pentru fenomenul 
de potentializare pe termen lung în hipocamp. 
Cu toate acestea, probele ca memoria decla- 
rativă să fie reprezentată în mod similar sunt 
încă prea fragmentare pentru a permite o con- 
cluzie definitivă. (Pentru o trecere în revistă 
completă a subiectului, vezi Kandel si 
Hawkins?) 
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CONCLUZIE 


In concluzie, acest capitol evidentiaza ca ter- 
menul memorie nu este decât un termen 
generic desemnând un ansamblu de sisteme 
care, în condiții normale, funcționează în strân- 
să colaborare. Trebuie deci să evităm să ne 
imaginăm că toate componentele unui sistem 
care permitea existența unei forme de memo- 
rie să fie total disociate sau independente de 
cel care susțin o altă formă. În fond, diferitele 
forme de memorie la un subiect normal se 
completează si interacționează. Un același 
eveniment poate avea un conținut semantic și 
un conținut episodic (sau autobiografic). 
Majoritatea informaţiilor pe care le memorizăm 
sunt reprezentate concomitent într-o manieră 
procedurală si într-o manieră declarativă. 
Această idee de sisteme de tratament în para- 
lel în care informaţia este stocată ca un model 
distribuit prin numeroase unități simple oferă 
căi noi foarte promițătoare în conceptualizarea 
memoriei umane. De altfel, dispunem actual- 
mente de o cantitate importantă de date 
asupra rolului cutărei sau cutărei structuri, 
cutărei sau cutărei activități neuronale, cutărui 
sau cutărui mecanism molecular în diferite 
tipuri de memorie. Potrivit tipului de memo- 
rie, creierul ar selectiona populații neuronale 
apartinând la diferite structuri cerebrale de 
manieră a crea un sistem ce posedă proprie- 
tátile necesare tratării și conservării cutárui sau 
cutărui tip de informatie. Se poate de aseme- 
nea presupune că memoriile mai elaborate (de 
exemplu, memoria noastră autobiografică sau 
memoria noastră de lucru) sunt construite pe 
același principiu, dar mobilizează adunări neu- 
ronale mai vaste și cooperând între ele. Cu 
toate că nu explică toate caracteristicile me- 
moriei umane, aceste modele sunt esențiale 
pentru a ne ajuta să înțelegem cum diversele 
rețele de neuroni funcționează împreună pen- 
tru a stoca informația și pentru a crea o urmă 
mnemonică. 
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Sindromul de oboseală cronică (SOC) este 
bine definit pentru cercetare din 1988 și a 
fost reevaluat în 199212, Totuși, evolutia 
cunoștințelor nord-americane s fost presărată 
de discreditare, începând chiar prin numele 
sindromului. Din 1982 până în 1984, Paul 
Cheney și Dan Peterson comunică existența 
sindromului de oboseală cronică în regiunea 
lacului Tahoe în California. Presa califică 
această epidemie ca sindrom al yuppies, dată 
fiind media de vârstă de 38 de ani. Azi se 
cunoaște distribuţia mondială a acestui sin- 
drom, cazuri de toate vârstele, dar mai ales 
repartiția după sex, patru femei la un bărbat. 

Dată fiind apariţia sindromului după o 
stare gripalà la aproape 50% din pacienti, 
investigația virală a fost făcută la începutul 
"ine penis mononucleoza cronică! si 

a yeast connection’. Se va intelege reti- 
We. medicilor in fata acestei literaturi 
escriind encefalomielita mialgică, sindromul 
Postviral sau, recent, sindromul de activare 


imună cronică, / 


1 


ISTORIC 


Omul a suferit probabil de perioade de 
mare oboseală de la începutul umanității, dar 
tentativele de explicaţii psihologice sau bio- 
logice alternează de la tratatul lui Mannin- 
gham referitor la febricula din 1750. Era 
vorba de o boală psihologică. În 1810, Flint 
comunică un sindrom de slăbiciune ner- 
voasa®, dar cel care popularizează termenul 
de neurastenie^ este George Beard, in 1869. 
Raportul asupra epidemiei de mare oboseală 
la soldaţii din războiul civil american în 
18715 nu va înlătura popularitatea termenu- 
lui de neurastenie. 

În 1934, la Los Angeles County Hospital, 
se descrie o epidemie de encefalomielită 
mialgică la personalul medical. În aceasta 
periaoda sunt propuse mai multe explicații: 
bruceloza, virusul influenza, hipoglicemia 
sau reacția alergică. În 1948, Cohen demon- 
strează o activitate respiratorie anormală la 
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pacienți cu sindromul de oboseală cronică și 
conchide că boala este fiziologică”. În 1950 și 
1959, trei epidemii de neurastenie sunt co- 
municate în Irlanda, în Anglia și în Rusia®. 
Se semnalează că aceste epidemii simulează 
poliomielita; ele sunt neuromiastenice. În 
timp ce asistăm la lărgirea vocabularului 
referitor la SOC, alte sindroame pretau la 
confuzie. Fibromialgia posibil asociată cu 
SOC, dar fără atingere neurologică centrală!0, 
și în sfârșit burnout-ul stresatilor de muncă 
care nu pare asociat cu SOC. 


2 a 


DCI IDE E E ge 
DEFINIŢIE 

SOC-ul este un sindrom de etiologie nede- 

terminată a cărei prezentare este relativ vari- 


abilă de la un bolnav la altul. Potrivit defi- ` 


nitiei acceptate de Center for Disease Control 
(CDC), două criterii majore și cel putin opt 
din cele 11 criterii minore trebuie să fie 
prezente pentru identificarea acestui sindrom?. 
În prezența a două din cele trei semne, 
numai șase din criteriile minore sunt nece- 
sare. | 

Conform CDC, aproximativ 20% din paci- 
entii consultati în practica generalä se pre- 
zintá pentru un sindrom de oboseală?, dar, 
dupá experienta noastrá, mai putin de 1% 
din pacienti vor indeplini primele doua cri- 
terii. Primul criteriu major defineste oboseala 
ca prezentandu-se de maniera acuta, cronica 
sau recidivantá pe o perioadă de minimum 
șase luni și reducând activitățile cotidiene cu 
cel putin 50%: indicele Karnofski (50%). La 
acest grad de oboseală pacientul nu poate 
lucra, un drum de 100 metri este un exercițiu 
mare, dar se poate ocupa de el însuși. 
Printre criteriile majore trebuie menționată 
mai ales oboseala ce apare acut apoi devine 
persistentă și recidivantă, reducând cu 50% 
activităţile cotidiene timp de cel putin 6 luni. 
Trebuie, de asemenea, eliminate bolile infec- 
tioase, bolile psihiatrice, neoplaziile și parazi- 
tozele. Printre criteriile minore se mentio- 
neazá posibilitatea de stári infectioase, de fi- 
bromialgii, de cefalei, de artralgii si de 
obosealá intelectuala. 

Din punct de vedere psihologic, se elimi- 
ná numai psihozele, deoarece bolnavul se 


prezintá de obicei cu o depresie (90%). 
Somatizarea si crizele de panicá nu sunt 
excluse dacá celelalte criterii sunt respectate. 

Criteriul minor care lămurește cel mai 
mult pe clinician este debutul brusc, cáteva 
ore sau zile după o infecție virală (50%). 
Temperatura orală de 37,5°C la 38,6°C este 
recidivantá, mai ales la debutul bolii. 
Temperaturile peste 38,6°C impun cercetarea 
unei alte etiologii decât SOC. Faringita nu 
este exsudativă, ea este cronică sau recuren- 
tă în 20 la 57% din cazuri, se prezintă în 
formă de semilună roșie-violacee. Asociate 
sau nu acestei faringite, se pot găsi adeno- 
patii dureroase mai mici de 2 cm. Însă cri- 
teriile preponderente sunt durerile musculare 
sau articulare spontane ori în urma unui 
exercițiu ușor!. Fibromialgia este confirmată 
de durerea în punctele de presiune la 85% 
din cazuri. Slábiciunea musculará este pre- 
zentă în 40% din fibromialgii. 

Din punct de vedere neuropsihologic se 


va găsi o diminuare a atenţiei și a concen- 


tratiei. Puţini pacienți pot citi un articol de 
ziar și încă mai puțini să urmărească o emi- 
siune la televizor, pretinzând un minimum 
de concentrare. Aceste tulburări se pot întâl- 
ni și în depresiunile severe, dar evoluția SOC 
nu include simptomatologia clasică a unei 
depresini. La debutul bolii 20-35% se declară 
depresivi, dar în momentul ameliorării fizice, 
cam un an de la debut, aproximativ 90% vor 
fi depresivi. Aceste fapte pot reflecta 0 
situaţie dificilă când aproape jumătate și-au 
pierdut în acest moment serviciul și s-au 
despărțit de sot (soție). La 24-5295 din pa- 
cienti, o situatie psihiatricá avusese deja loc 
în viata lor!! și un autor atrage atentia cá, la 
personalităţile performante, depresia se ex 
primá mult mai somatic!*, Tulburările de 
somn, hipo- sau hipersomnie, se manifesta la 
75-84% din pacienti. Cand exista somn, aces 
ta nu e reparator. | 

Din pünct de vedere neurologic se descriu 


80% cefalee nemigrenoasá, vertij sau ametealá 


adesea delansatoare de fotofobie, scotom 
tranzitoriu si mioclonie. Examenul clinic are 
o contributie minima, dar tomografia cu emi- 
siune de fotoni (SPECT) si rezonanta mag 
neticá pot aráta respectiv hipoperfuzie locali- 
zatál? sau atingeri punctiforme ale substantel 
albe!f. Investigația neuropsihologicá aratá 
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deficiente cognitive însă putin specifice1524-26, 
De asemenea, anomaliile găsite la EEG, EMG 
si PET nu au caracter diagnostic?. 


3 ^ 
LABORATOR . 

Nu existá teste specifice pentru SOC; acest 
diagnostic este unul de excludere. Totusi, o 
investigare largă este necesară, incluzând for- 
mula sanguină, bilanțul renal, hepatic și 
biochimic, funcţia tiroidiană, bilanţul inflama- 
tor înglobând viteza de sedimentare, factorul 
reumatoid și anticorpii antinucleari. Investi- 
gatia infecțioasă cuprinde testul la tuber- 
culină, radiografia plămânilor, serologiile 
pentru hepatite B și C, HIV și pentru boala 
Lyme. Serologiile. virale având o asociere 
posibilă cu boala sunt citomeglovirus, 
enterovirusurile, in special Coxsackie B4, her- 
pes nr. 6 (HHV-6) și Epstein-Barr, monotes- 
tul nefiind util în această boală. Bineânteles 
trebuie eliminate bolile cronice psihiatrice, 
bolile endocrine, scleroza în plăci, neoplazi- 


ile. Abuzurile de droguri și de alcool sunt 
criterii de excludere. 


4 
PATOGENEZÁ SI ETIOLOGIE 


Fiziopatologia SOC. este usor mai bine 
explicată decât etiologia reală. Afectarea cere- 
brală ca și cea musculară pare să fie cauzată 
de o vasculită determinând în acest caz o 
acidoză locală, o eliberare de'citokină luco- 
citară și o durere. Nu există miopatie la 
biopsie. Deasupra acestor explicații sunt 
cercetările în alergie-imunologie. Pacienţii cu 
SOC sunt atopici (65%) sau din familie de 
atopici (75%). Sistemul lor imunitar reactio- 
neazá anormal cronic și ineficient!©?8. 
| Dupa expunerea acestor date genetice si 
imunologice se va intelege cá este inutil sá 
se caute o etiologie unică si pură a acestui 
sindrom. Potrivit experienței noastre, mai 
multe infecții succesive sunt un mijloc bun 
Petnru declansarea unui SOC, de exemplu o 
monocueleoză infecțioasă urmată de un Cox- 
sackie. Din punct de vedere istoric, mononu- 
cleoza infectioasá a fost primul agent incri- 
Minat din 198215, dar el nu reprezintă decât 


7-10% din cazuri. Apoi britanicii au demon- 
strat ridicarea serologiilor pentru enterovirus 
în 51% din seruri și chiar cultura în 22% din 
specimenel”. În 1982 sa găsit HHV-6 activ la 
70% din pacienţi și la 20% din cei controlati!*. 
O trecre în revistă detaliată a serologiilor 
virale cunoscute a fost făcută de Landay”. 

Recent o echipă de pediatri asocia hipo- 
tensiunea neurologică și sindromul de obo- 
seală cronică. Sincopele, hipotensiunea și 
oboseala au fost corijate la acești adolescenți 
printr-o dietă bogată în sare (NaCl) si un 
beta-blocant™. 

La adulţii cu un sindrom de oboseală 
cronicá, o treime din 30 de pacienti conse- 
cutivi prezenta hipotensiune neurologicä 
francă, cu diminuarea ritmului cardiac si sin- 
cope la testul cu masa basculantă. O altă 
treime din acești pacienţi prezenta o criză de 
panică acută după câteva minute de test cu 
masa în poziție verticală (R. Schondorf, D. 
Phaneuf - lucrare în preparare). 


2 


SOC: PSIHOPATOLOGIE 
SI NEUROPSIHOLOGIE 


5.1. 


Generalitati 


Literatura menționează adeseal?2! 7! dis- 


funcția cognitivă în SOC, dar până in 
prezent, puține studii au departajat în mod 
sistematic plângerile subiective față de plân- 
gerile obiective într-o populație diagnosti- 
cată cu SCO?! și comparată cu o populație 
suferind de depresie fără SOC. Plângerea 
majoră a pacienților cu SOC este o dimi- 
nuare a funcţiilor mnezice, a atenției și a con- 
centrării. Potrivit experienței noastre, se pot 
găsi subiecți care se plâng de o variabilitate 
a simptomatologiei în cursul aceleiași zile 
(mai obosit seara, de exemplu). Grafman și 
colab. au conchis că ar fi vorba de o 
diminuare mnezică minoră care ar implica 
procesele. de conceptualizare a informației. 
SOC impresionează mai ales prin severi- 
tatea oboselii. Pacienţii pot să rămână luni 
de zile la pat și debutul este adesea brutal, 
de la o zi la alta. Kennedy? definește astfel 
oboseala centrală în studiile neuropsiholo- 
gice: «Oboseala este declinul performanțelor 
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care se observa in orice munca prelungita 
sau repetată». : 
„O mare parte din pacienţii cu SOC sunt 
extraordinar de bine informati asupra naturii 
simptomelor de afisat, pentru a fi diagnosticati 
ca suferinzi de SOC. Majoritatea bolnavilor 
care ajung in cabinetul unui neropsiholog 
sunt, in general, in posesia unui certificat de 
oprire a lucrului, precum si cu lista sim- 
ptomelor. Momentul evaluárii variazá enorm. 
Este in general admis cá mononucleoza 
infecțioasă sau virusul Epstein-Barr pot avea 
drept consecintá o diminuare a functiilor cog- 
nitivel?, Însă aceasta nu a putut fi verificată 
la toti bolnavii cu SOC. Cánd se studiazá 
acesti pacienti trebuie adesea luatá in con- 
siderare eventuala existență de tulburări psi- 
hiatrice premorbide, care pot fi regăsite la un 
număr important?5?0, Rolul mass-media si 
factorii socioculturali constituie de asemenea 
elemente ce contribuie la declansarea si pre- 
lungirea duratei SOC. 


22. 


Functii cognitive 


Functiile cognitive deficitare pot fi asocia- 
te cu boli virale si, in cazuri rare, se regaseste 
SOC}. Pacienţii cu SOC pot fi împărțiți in 
patru grupe: i) cei cu atingere cognitivă aso- 
ciatá cu o boală fizică oarecare (medicală, 
psihiatrică sau neurologică); ii) cei care su- 
ferá de o diminuare a functiilor cognitive in 
absenta oricárei boli actuale sau preexistente; 
iii) cei cu un examen neuropsihologic normal 
dar cu caractere psihiatrice; si iv) cei care au 
avut sau n-au avut niciodatá un adevárat 
SOC cu un examen neuropsihologic actual 
normal si dorinta de cástiguri secundare. La 
pacientii cu o atingere organicá se observa o 
ameliorare a evaluárii lor neuropsihologice in 
cursul celor trei luni următoare, dar sechele 
ușoare pot persista pe o perioadă mai lungă. 
Dimpotrivă, nu se observă aceeași ameliorare 
a randamentului cognitiv la pacienţii cu 


SOCI. 
ETT 


Tulburări ale afectivității cu funcțiile 
cognitive deficitare. 


Mannu?? a constatat că 69% din pacienții 
săi cu SOC au avut antecedente psihiatrice 
sau medicale considerate drept cauza majoră 


a SOC în cazul lor. Miller și colab 3% sugerează 
că anumite medicamente triciclice folosite în 


tratarea depresiei pot inhiba răspunsul imu- 


nologic al mediatiei celulare și expun pacien- 
tul la o infecţie activă a virusului Epstein- 
Barr. O atare infecţie poate exacerba depre- 
sia, și oboseala face parte integrantă din 
chiar această depresie. Consumarea de alcool 
si de drog poate de asemenea potentializa 
acest efect. Swanson și colab. au comunicat 
100 de cazuri de oboseală (cuprinzând abuz 
de alcool și de' droguri) care, în anurnite 
cazuri, erau asociate cu tulburări psihiatrice, 


Deci, tulburări psihiatrice, abuz de alcool și 


de droguri pot fi considerate ca factori de 
risc în ceea ce privește dezvoltarea oboselii 
cronice?!25,« Demitrack si colab.°° citează 
evaluári ale plasmei bazale unde s-a gásit o 


diminuare semnificativă a MHPG (metaboli- 


tul.noradrenalinei) si o crestere semnificativa 


a 5-HIAA (metabolitul serotoninei). Aceste 
date trebuie interpretate cu prudență deoa- 
rece se cunoaste inca foarte putin valoarea 
lor funcțională. 


5.3.1. Evaluare neuropsihologicá 

În general, o performanţă diminuată in 
munca ce necesită vigilentá este interpretată 
ca o obosealá centralá; cu alte cuvinte, aceas- 
ta inseamná cá pragul de atentie la toate 
nivelurile, dar mai ales la nivelul sistemelor 
de alarmă (sistem mezencefalic) si de atenţie 
fazică (sistem talamic - vezi Capitolul XV) 
este diminuat. 

În ceea ce privește tulburările de atenție 
selectivă (sistem talamocortical), Posner și 
Rothbart?” sugerează evaluarea acestui sistem 
de atenţie selectivă prin timpul de reacție sau 
testul Stroop. Acești autori apreciază că o 
atenţie deficientă conduce la o stare de afec- 
tivitate negativă (depresie). Or, atenţia selec- 
tivá la o persoaná sánátoasá ii permite sá se 
dirijeze spre o multitudine de cái, neutra- 
lizând deci afectivitatea negativă. 

O evaluare neuropsihologica este de dorit 
mai ales la debutul bolii, in scopul de a veri- 
fica plángerile pacientului, de a-l situa in tre 
cut si in prezent, si o evaluare psihologica à 
afectivității ar trebui să facă parte integrantă. 
Este singurul mod de a evalua obiectiv 
functiile cognitive diminuate 

Noi recomandăm un protocol standard 
neuropsihologic (adică coeficient intelectual, 
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scară de memorie, teste ale funcţiilor execu- 
tive); testele de atenție (timp de reacție si 
timp de mișcare care sunt măsuri obiective 
și pot fi repetate mai des, deoarece factorul 
învățare este absent); evaluarea profilului psi- 
hologic: scala de depresie Hamilton? si 90- 
Symptom Check List a lui Derogatis"”. 


6 
TRATAMENTE 


Nu există tratament specific pentru sin- 
dromul de oboseală cronică. Există totuși un 
ajutor non-farmacologic și un ajutor farma- 
cologic. | 

Ajutorul non-farmacologic vine în primul 
_rând de la medic care trebuie să demon- 
streze pacientului cá nu este o boalá can- 
ceroasá sau fatalá subiaentá. Este un proces 
lung. in care medicul nu poate utiliza recon- 
fortarea peste másurá,. cáci el insusi trebuie 
să-și repună problema diagnosticului și să 
refacă regulat investigația de eliminare. Ni 
s-a întâmplat să demonstrăm o tuberculoză 
sau o scleroză în plăci câţiva ani după invés: 
tigarea inițială. Suportul psihologic în această 
perioadă de stress poate veni de la familie, de 
la profesioniști: sau de la grupuri de 
susținere. Grupurile de susținere vin în aju- 
torul majorității persoanelor, dar anumiţi 
bolnavi sunt mult prea instabili emotiv pen- 
tru a participa. 

In general, terapia include o oprire a lu- 
crului, apoi o reluare a activităţilor fizice sau 
intelectuale când pacientul ajunge la un in- 
dice Karnofski de 6095. În acel moment el 
poate avea o activitate de două ori pe zi. 
Lucrul la jumătate de normă și progresiv 
poate fi luat în considerare, cu un Karnofski 
de 70%. Majoritatea pacienţilor nu lucrează 
timp de trei ani și revin la activitatea lor pe 
© perioadă de un an. Anumite agenții anga- 
Pte de companiile de asigurări planifică 
exercițiul progresiv prin cooperarea cu 
medicul curant. - 

, Se interzice efectuarea de exerciţii cu 
incălzire musculară intensă; mersul și acti- 
Vititile nautice sunt mai degrabă sugerate. 

O trecere în revistă a tratamentelor far- 
macologice a fost făcută in 1989". Puţine trata- 
mente sunt active, in special Acyclovirul, 
care dăduse mari sperante!} Dimpotrivă, 


antidepresivele triciclice singure sau asociate 
cu un antiinflamator non-steroidian pot 
ajuta. Amitriptilina pare interesantă pentru 
diminuarea durerilor musculare. Clonaze- 
pamul poate juca și el rolul unui relaxant 
muscular, dar îl folosim la dozajul minim și 
numai seara. Antiparkonsoniene ca selegilina 
și amantadina sunt în stadiul de probă. În 
1993, la o trecere în revistă asupra utilizării 
medicamentelor psihotrope în SOC, se insista 
pentru folosirea acestor medicamente la 
dozaje inferioare celor ce se aplică în depre- 
sie. Inhibitorii de recaptare a serotoninei, 
fluoxetinei și. sertralinei beneficiază de o 
mare popularitate, dar rezultatele sunt foarte 
variabile. Chiar și litiul în doze minime de 
300 mg/zi ameliorează fibromialgia. Alţi sta- 
bilizatori de mebrană ca magneziul și sele- 
niul au fost propuși în literatură. În terapia 
naturopatică, acizii grași esentiali, uleiul de 
pește și uleiul de «iarba măgarilor sălbatici» 
au. un rol recunoscut pentru diminuarea 
citokinelor si a durerii!?. Însă dozajele uti- 
lizate în cercetare dau regulat greturi; de 
aceea le folosim în jumătăți de doză. Unii 
pacienți par să fie ajutați de gamaglobulină, 
dar aceasta nu este recomandată actual- 
mente, precum și imunomodulatorii (de 
exemplu: ampligen). 


7 
PROGNOSTIC 


Durata medie a sindromului este de trei 
la patru ani, potrivit studiilor citate. Aproxi- 
mativ 15% din pacienți nu prezintă nici o 
ameliorare dupa patru ani. Aproape 70% din 
pacienți au o ameliorare incompletă, cu 
indicele Karnofski de 80-90%, dar sunt func- 
tionali. Din propria noastră serie rezultă că 
după un an 20% din pacienți dezvoltă o tul- 
burare tiroidiană sau glicemică și 20% un 
sindrom Sjogren. Teoria unei boli autoimune 
pare să se confirme. Din păcate, există un 
anumit număr de pacienți ipohondrici pen- 
tru care această boală este o oportunitate și 
alte persoane care folosesc această boală 
numai pentru beneficii secundare. 

La bolnavii cu hipotensiune neurogenică, 
o urmărire medicală cu un tratament beta- 
blocant ameliorează rapid sindromul de 
oboseală cronică. 
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8 
CONCLUZIE 


Sindromul de oboseală cronică nu are o 
etiologie precisă, dar diagnosticul lui impune 
o colaborare multidisciplinară. De la debutul 
bolii, neuropsihologia este recomandată ac- 
tualmente pentru evaluarea pierderilor mne- 
zice, în special: la grupul cu antecedente psi- 
hiatrice. În continuare, psihologia poate ajuta 
la scurtarea bolii aproape întotdeauna înso- 
tita de o depresie. Evaluarea psihiatrică este 
utilă mai ales când există un litigiu asupra 
diagnosticului. Psihologia sau farmacologia și 
tratamentul eventualei hipotensiuni neuro- 
genice pot ajuta la readaptare. ini 
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1. INTRODUCERE . 2. APRAXIE ȘI STUDIUL MIȘCĂRII IN GENERAL 
2.1. Apraxie ideomotorie (AIM) 22. Apraxie ideatorie (AT) 


3. RELAŢIA DINTRE APRAXIE SI AFAZIE 


4. APRAXIE VERBALA 


5. LOCALIZARE LEZIONALĂ ÎN APRAXIE | 6. BIBLIOGRAFIE 


1 
INTRODUCERE 

Apraxia este in general definită clinic ca o 
perturbare a mișcărilor propozitionale si a 
agilitátii motorii câștigate care nu poate fi 
atribuită unei tulburări motorii primare nici 
unui deficit de comprehensiune. Termenul 
de apraxie a fost creat de Steinthal!, dar 
meritul de a fi instituit o definiție clinică ș 
primul studiu sistematic al apraxiei și a 
relaţiilor sale cu afazia si hemiplegia ii 
revine lui Liepmann?. Liepmann a examinat 
42 de hemiplegici stángi si 41 drepti spitali- 
zati într-un spital pentru bolnavi cronici 
având grijă să excludă dementii sever afec- 
tati; totuși, el a mai inclus cinci afazici fără 
hemiplegie care erau, după toate probabi- 
litätile, cerebrolezati pe partea stângă. Un 
singur pacient din aceastá serie nu era nici 
afazic nici hemiplegic, ci doar apraxic. A fost 
supus la o evaluare praxicá extensivá, care 
comporta gesturi simbolice: gestu! de amenin- 
tare, de adio, de a trimite un sărut, de tiflă, 
de salut, de jurámánt, precum si gesturi de 
pantomimá, ca faptul de a lovi, de a agita un 


, 


clopot, de a numára bani, de a prinde o muscă 
în zbor, de a cânta pe o claviatură și de a bate 
măsura. Majoritatea mișcărilor intranzitive 
erau simbolice sau iconografice, cu excepția 
unora ca faptul de a pocni din degete sau a 
înota, care nu erau. Mai erau incluse și ges- 
turi utilitare de diferite grade de complexi- 
tate ca a-și pieptăna părul, a-și peria mâne- 
cile, a ştampila o scrisoare, a lipi un timbru 
sau un plic. Bolnavii din grupul de control 
de hemiplegici stângi realizau rapid aceste 
gesturi, precum și un număr neprecizat de 
pacienţi de control care erau senili și dementi, 
dar nu paralizati. Dintre hemiplegicii drepti, 
aproximativ o jumátate, vreo douázeci, aveau 
dificultáti foarte nete si altii realizau gesturi 
putin mai lente si imprecise, ceea ce totusi 
putea fi atribuit unei incapacitati a mâinii 
stângi. In grupul hemiplegicilor apraxici 
drepți, patrusprezece aveau tulburări de vor- 
bire severe, în general afazii motorii, pe când 
dintre cei 21 de pacienţi non-apraxici, numai 
patru erau afazici. Liepmann citează cazul 
unui bărbat non-apraxic ce prezenta o afazie 
motorie severă și câteva elemente de afazie 
senzorială. El mai comunica și cazul a șase 
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pacienti cu hemiplegie dreaptá non-afazici si 
prezentánd tulburári praxice ale máinii stángi, 
subliniind cá apraxia nu era dependentă de 
afazie. Deficitul de comprehensiune de ori- 
gine afazicá era intr-adevár deseori prezentat 
ca responsabil de apraxia afazicilor. Aceastá 
opinie a fost combátutá de Liepmann, care a 
sustinut cá poate demonstra prezervarea 
unei anumite intelegeri utilizánd alte teste 
decát ordine de executat. Adesea initierea 
miscárii este corectá, performanta efectuata 
reprezintă o distorsiune a mișcării reclamate 
și, în sfârșit, la numeroși bolnavi, apraxia 
persistă prin imitație în absenţa unei comenzi: 
verbale. 

Liepmann? Rod si o ierarhie in defici- 


tul praxic. La majoritatea bolnavilor, perturba- ` 


rile priveau esential miscárile evocate din me- 
morie sau performantele pe comanda verba- 
lá. În mișcările de imitație, perturbările nu erau 
atât de importante ca în mișcările spontane sau 


executate la comandă. El stabilește că gestu- 


rile expresive sau mișcările intranzitive erau 


cele mai atinse. Mișcările tranzitive și. mimă- ` 


rile de utilizare a obiectelor erau de aseme- 
nea afectate, dar utilizarea reală a obiectelor 
nu a fost pen turbatá decát la sapte pacienti. 

Liepmann? aprecia cá actul motor al vor- 
birii era identic cu celelalte actiuni intranzi- 
tive ce utilizau. mecanisme implicând memo- 
ria. Ín aceastá optică, o. tulburare motorie a 
vorbirii ar putea fi con-iderată ca: o: apraxie 
a limbajului. Pentr Liepmann, apraxia re- 
prezenta: un deficit 4, comportamentului ges“ 
tual, care era controlat de emisfera: stângă, 
considerată dominantă pentru acest gen de 
comportament. 

Apraxia ideatorie a fost descrisă în primul 
ránd de Pick? si apoi Liepmann a adoptat 
acest termen. Pacieâtul' descris de Pick era 
incapabil să manipuleze obiecte curente chiar 
dacă putea denumi aceste obiecte și descrie 
intrebuintarea lor. De exemplu, el: se servea 
de un aparat de ras ca de un pieptene si 
incerca sá scrie cu o pereche de foarfece. Mai 
târziu, Liepmann! adăuga o apraxie meloki- 
neticá sau ideokineticá care era descrisá ca o 
neindemánare legatá de pierderea «engra- 
melor kinetice» pentru mișcările membrelor. 
Liepmann. desemna de asemenea. api..ia. 
asociatá unei hemiplegii: drepte sub termenul 
de apraxie simpatică. El a mai descris o apra- 
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xie prin leziuni caloase?. De atunci, acest 
lucru a fost confirmat prin mai multe obser- 
vatii de infarct al teritoriului arterei cerebrale 
anterioare*7 si la pacienţi calosotomizati?. 
Liepmanni deosebea apraxiile ideomotorii, 
ideatorii si ideokinetice. El a adoptat ter- 
menul de apraxie ideomotorie pentru forma 
cea mai comună care este asociată cu afazia, 
deoarece presupunea cá in aceste cazuri 
pacientul stie ce ar trebui să facă, dar că exe- 
cutarea motorie este deformatá sau incom- 
pletá. Liepmann acorda o atenție specială 
tipurilor de afazii asociate, subliniind marea 
frecventá a afaziei motorii asociatá cu apraxi- 
ile. El menţiona de asemenea in mod specific 


„trei afazici senzoriali care nu aveau nici o di- 


ficultate in limitarea miscárilor si pe care-i 
considera. drept cazuri reprezentative de 


+ apraxie ideatorie. După el, prezervarea imi- 


tatiei.gesturilor si existenta a numeroase con- 
fuzii intre gesturi sunt caracteristici impor- 
tante ale apraxiei ideatorii. Aceste «confuzii 
motorii» reprezintă pentru elt echivalentul 


», parafaziilor verbale în afazie. Miscäri informe 


sau aproximative sunt mai caracteristice 
apraxiei ideomotorii. 

Clasificarea lui Liepmann nu a fost adop- 
tată de toată lumea. Von Monakow? a fost 
un adversar hotárát. El considera apraxia ca 
o dezordine a miscárilor automate generatá 
de perturbári ale excitabilitátii corticale, cu 
toate cá distingea varietăți motorii si senzo- 
riale ale apraxiei. Sittig? “sublinia punctele 
comune între apraxie $i paralizie, conside- 
rând celelalte tulburări ca un continuum între 
cele două precedente. Relaţiile. între agnozie 
si apraxie au suscitat intotdeauna interesul 
investigatorilor si se găsesc mai multe 
descrieri de tulburări denumite «apractog- 
nozie». Alti termeni au fost creati ca apraxie 
constructivä, apraxia’ vestimentatiei si apra- 
xia mersului in functie de caracterul motor 
al perturbárii astfel descrise. Apoi au fost 
bine definite in termeni de perturbări vizuo- 
spatiale sau de neglijență .hemispaţială în alte 
cazuri. Apraxia mersului are un statut pom 
ticular, ea putánd. fi disociatá de ataxie si de 
apraxia membrelor!!. Apraxia vestimentatiei 
descrisă de Braini2 este cel mai adesea aso- 
ciatá unei apraxii ideatorii incluzánd hainele, 
dar ea. poate fi câteodată in legătură cu o 
leziune a emisferei drepte si o neglijentá a 
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hemispatiului stâng. Denny-Brown?? a incer- 


‘cat să integreze conceptele fiziologice ale 
reflexului de prehensiune în cadrul concep- 
tual de apraxie descriind categorii ale 
«apraxiei kinetice«. 

Conceptul de apraxie a fost recent extins 
la studiul multor altor tipuri de mișcări, și 
anume la analiza mișcărilor elementare, fără 
semnificație. Majoritatea neurologilor prefe- 
ră însă să rezerve termenul de apraxie ges- 
turilor simbolice sau pantomimice ale omu- 
lui. Cu toate acestea, lucrările neuropsiho- 
logice recente în acest domeniu s-au referit 
la mișcări semnificative și non-semnificative, 
componente gestuale verbale și non-verbale, 
mișcări monoarticulare și poliarticulare, miș- 
cări elementare ale membrelor și acțiuni 
complete, mișcări realizate la comandă și de 
imitație, mișcări arbitrare si de utilizare a 
obiectelor etc. Aceste diverse abordări demon- 
strează complexitatea problemei. Clasificarea 
clinică a lui Liepmann este de acum înainte 
un reper clasic care este luat întotdeauna ca 
punct de plecare pentru cercetări mai 
avansate. Diferite clasificări care au fost pro- 
puse sunt rezumate în tabelul 24-I. 
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APRAXIE ȘI STUDIUL MIȘCĂRII 
IN GENERAL 


Recent, neuropsihologii au adoptat un 
mod nou. de a concepe sindromul clasic al 
apraxiei, pe baza unor studii, analitice ale tul- 
burărilor motorii la om și animal. Modele 
cognitive ale neuropsihologiei actiunii inte- 
Brează conceptualizarea de modele motorii 
specifice scopurilor. “vizate, interacțiunea 
obiecte si tinte și secvențe motorii, și in 
sfârșit controlul în feedback a posturilor mem- 


brelor, a gurii si a corpului!*. Activarea 
motorie se produce nu la nivelul mușchilor 
izolați, ci a grupurilor musculare, ajungând 
la actiuni determinate conform unui model 
coordonat!?^, În afara fecdback-ului kineste- 
zic, recăderile vizuale sau auditive ale anumi- 
tor acte sunt de asemenea integrate în pro- 
gramele motorii. O mare parte a acestui feed- 
back se situează la nivelul subcortical auto- 
mat. Nivelurile superioare de integrare iau în 
sarcină și dirijează secvența motorie, astfel ca 
tinta vizată să fie atinsă. La nivelurile infe- 
rioare, procesele programelor motorii func- 
tioneazá într-un mod ce reclamă un mini- 
mum de atentie si adaptare la constrángerile 
ambientale, si pun in joc sistemele neuronale 
automate neintegrate la nivelul conștient. 
Analiza erorilor componentelor diferitelor 
mişcări permite să se distingă aceste niveluri 
operaționale diferite. Erorile in realizarea 
unei secvențe motorii constau în omisiuni, 
repetiții, tulburări secvențiale, dificultate de 
terminare, perseverări, erori temporale si 
spatiale in coordonarea membrelor. Caracte- 
rele pseudoataxice, sacadate, neindemánatice 
ale unor erori motorii sunt greu de deosebit 
de tulburárile secundare unei disfunctii a ce- 
rebelului sau a nucleilor cenusii centrali. Erori- 
le la nivel inalt constau in actiuni corect exe- 
cutate, dar evident neconforme cu situaţia. 
“Studiile electromiografice (EMG) ale mis- 
cărilor!? au arătat componenta motorie 
inițială ca fiind de natură balistică și pre- 
programată, neinfluentatá de feedback. Această 
mișcare rapidă inițială este urmată de o fază 
terminală mai lentă supusă corijărilor şi con- 
troalelor în feedback exercitate de numeroase 
părți din creier. Studiile unor acţiuni ele- 
mentare au arătat diferenţe semnificative 
între mâinile dreaptă și stângă. Muncile bi- 
manuale, putin explorate în clinică, furni- 


TABELUL 24-1 
Clasificarea. clinico-teorelicil à apraxitlor 


Liepmann 1900-1920 Kinetica membrelor Ideomotorie Ideatorie 
» 1905 Pseudoapraxie Parapraxie Ideatorie 
Heilbronner 1905 : Corticala Transcorticalá 
x leist 1907 Inervatoare Ideomotorie Aunnezicá 
Morlaas 1928 Spatiodiskineticá | De utilizare de obiect 
Peu 1931 Afazicá Agnozicá 
Ov: Brown 1958 Kinctica Kinestezica 
sschwind — 1965 Calbesá Ideatorie 
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zeaza totusi informatii suplimentare asupra 
mecanismelor constitutive ale actiunilor!®, 


Fenomene de interferentá sau de facilitare se 


pot produce în funcție de încălecarea 
funcţiilor între cele două emisfere!”. Lomas si 
Kimura"?! au arătat existența unei interacțiuni 
între expresia orală și o activitate manuală 
secventialá. Actul de vorbire și consecințele 
motorii ale mâinii drepte se interferează re- 
ciproc prin faptul că ambele pun în joc emi- 
sfera stângă. | 

Kreuter si colab.!? au examinat un pacient 
calosotomizat care, in timpul unei secvente de 
exprimare oralá, zdrángánea la pian in mod 
mai satisfácátor cu arátátorul stáng decat cu 
dreptul, Aceasta sugera o interferență între 


vorbire și act motor atunci când sunt elabo- 


rate împreună de aceeași emisferă. Realizarea 
unei munci de tip emisferă dreaptă (blocuri 
de desen) era, în ceea ce o privea, la originea 
unei scăderi a performanţei concomitente a 
degetului de la mâna stângă, ceea ce demon- 
stra interferența între activitatea motorie și o 


muncă de.cunoastere simultană interesánd. 


emisfera dreaptá??, Controlul motor necesar, 
de exemplu pentru desen, este asigurat in 


mod diferit de cele douá emisfere. Desenele 
unui calosotomizat au arătat că un deficit de. 


'tip spatial apărea în' desenul mâinii, drepte; 
emisfera stângă care asigură în acest caz con- 
trolul execuţiei motorii este într-adevăr deco- 
nectat de emisfera dreaptă, sediul tratării 
datelor spaţiale. Cu toate că respectă efectiv 
- datele spatiale ale desenului, performanta 


mâinii stângi, in ceea ce o privește, este 


împiedicată printr-o instabilitate a liniilor și 
un control motor, imperfect, din cauza dis- 


conexiunii ce privează emisfera dreaptă de 


programele motorii ale emisferei stangi®. 

În general, leziunile emisferice stângi con- 
duc la deficite pe es ipsi- cat si con- 
trolaterale*?*24/5, Kimura? a susținut ideea 
cá functia esentialá a emisferei stángi nu este 
atât secventializarea motorie în sine cát o 
capacitate de ghidare interná a miscárilor 
cátre alte posturi. 

Studiile debitului sanguin cerebral au ará- 
tat o activare controlaterală pentru mișcări 
simple, dar cánd o activitate mai complexá 
este executată, debitul este mărit in ariile 
motorii suplimentare ale celor două emi- 
sfere?^. O recrutare bilaterală la nivelul ariilor 


parietale si premotorii a fost observată pen- | 


tru munci complexe necesitând o analiză 
spațială. Aria motorie suplimentară pare să 
fie activată când secvențe complexe sunt reali- 
zate sau imaginate, dar ea rămâne inactivă 
în cazul mișcărilor repetitive simple. S-a su- 
gerat de asemenea că ariile premotorii și 
parietale posterioare nu ar fi activate decât 
cu ocazia muncilor implicând spațiul extra- 
personal. | 

Apariţia de mișcări complexe ale mem- 
brelor și gurii a fost notată cu ocazia stimu- 
lărilor electrice, realizate în cursul cortec- 
tomiilor la nivelul ariei motorii suplimenta- 
re; dar s-au remarcat, de asemenea, în ace- 
leasi condiții, ezitări si blocaje ale miscárilor 
în curs?’,. Ojemann si Mateer?? au notat că 
stimularea corticalá a emisferei dominante 
intrerupea secventele motorii, ceea ce nu se 
producea in cazul stimularilor emisferice 
drepte. 

Comunicarea gestuala este importantă la 
afazici al căror debit verbal este parțial sau 
complet blocat. A fost demonstrat că afazicii 
se exprimă mai spontan decât non- -afazicii 
prin gesturi manuale în timpul vorbirii2?. Or, 
când afazicii au o apraxie. severă, ei între- 
buinteazá mai rar gesturile ca mijloc de co- 


-municare decât cei fără apraxie”. Importanța 


absentei praxiilor pentru funcționare ín ge- 
neral, a fost demonstrată intr-un studiu al 
unui grup de pacienți cerebrolezati pe partea 
stángá; la acesti pacienti, prezenta unei 
apraxii indica un prognostic ráu pentru 
autonomia lor?!. 
Miscárile inBitréke sunt mai dificile n bol- 
navi sau chiar la subiecti normali? . In 
aceastá populatie, cerebrolezatii stángi erau 
mai deficitari decât cei drepți. De Renzi si 
colab.? si Kolb si Milner * au confirmat 
aceasta. Totusi, probele de imitare a Lg 
turilor arbitrare, de invátare motorie si de 
secventialitate devin deficitare prin leziuni 
ale uneia sau alteia din emisfere si nu sunt 
caracteristice unei leziuni stángi; in con- 
secinta ele nu ar trebui incadrate in catego 
ria apraxiei in sensul clinic al termenului: 
Kimura??, Kolb si Milner’, Roy si Square! 
si altii au încercat să extindă conceptul de 
apraxie la studierea acestui tip de mișcări in 
scopul ajungerii la o analiză mai fundamen- 
tală a perturbărilor motorii. Totuși, pentru 
majoritatea clinicienilor, această extindere â 
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conceptului diminuează utilitatea practică a 
apraxiei ca entitate clinică. 

Rothi și colab.% au propus un model de 
neuropsihologie cognitivă echivalent al mode- 
lului de tratament al vorbirii. Acest model 
postulează un lexic al acțiunilor cu compo- 
nente de inpuls si outputs. Există modalități 
diferite care contribuie la componentele 
repetitive (ale input-ului). Este limpede cá 
aceasta nu apartine unui mecanism destinat 
să imite mișcări lipsite de sens care vor fi în 
afara unui lexic de acțiune. Cunoașterea 
uneltelor și obiectelor, utilizarea uneltelor 
sau acțiuni semantice și raportul unui lexic 


. de acțiune sau al altor reprezentări de 


acțiuni în creier sunt subiecte demne de a se 
afla în centrul cercetărilor viitoare. 

În cursul ultimului deceniu s-au desfă- 
surat eforturi considerabile în scopul de a 
ajunge la metode de sofisticare (rafinamente) 
pentru a se ameliora analiza erorilor în 
praxii. Roy si Square!! au diferențiat trei 
modele de erori majore și în continuare au 
identificat 15 tipuri de erori. Este evident că 
atunci când se comunică un număr atât de 
mare de erori, validitatea evaluatorului 
(inter-rater) scade considerabil”?. 

Considerám cá un examen precis si de 
scurtă durată a mișcărilor bucofaciale și a 
membrelor ce se bazează pe un sistem de 
evaluare simplu și cuantificabil care permite 
includerea mai multor tipuri de erori ar fi 
mai ușor de utilizat si mai practic în clinicá^*. 


2.1 


Apraxie ideomotorie (AIM) 


Apraxia ideomotorie este tipul cel mai 
curent de apraxie, asociat frecvent cu afazia, 
dar putánd apárea si fárá ea. Poate fi obser- 
vatá intr-o situatie de comunicare interper- 
sonalá, indusă de o-comandá verbală sau o 
stimulare vizuală. Executarea de acte auto- 
mate sau emotionale de aceeasi complexitate 
$i implicánd acelasi grup muscular este pre- 
zervata. Avem astfel de a face cu un pacient 
hemiplegic drept prezentând o afazie moto- 
d și incapabil de a face «la revedere» cu 
Mana stângă la comandă verbală, dar care va 
executa această miscare spontan după ple- 
carea examinatorului. Liepmann interpreta 
acest tip de apraxie ca o deconexiune intre 


engramele kinetice normale si celelalte ele- 
mente funcționale ale creierului. Chiar cu o 
AIM severă, pacienții nu au perturbdri motorii 
în activitățile cotidiene, în situațiile automatizate 
sau spontane, cu toate că nu se pot exprima prin 
gesturi. Este vorba de diferența majoră com- 
parativ cu apraxia ideatorie în care utilizarea 
zilnică a obiectelor curente în afară de 
situația de test, îmbrăcare și chiar alimentație 
pot fi perturbate. Deficitul este evidențiat 
obișnuit prin comandă verbală și imitație, și 
la pacienți înțelegând putin, numai prin 
imitație. Există adesea o ierarhie în nivelurile 
de dificultăți. Unii bolnavi se ameliorează 
prin imitare, și majoritatea vor folosi corect 
obiectele reale, dar unii pacienţi afectați sever 
pot avea dificultăți cu obiectele și chiar par 
să nu poată realiza nimic. De Renzi și colab.” 
au raportat că performanța în gesturile pan- 
tomimice sau utilizarea reală varia în functie 
de tipul de stimul: imitare sau prezentare de 
obiecte. Performanța poate fi mai fin gradată 
dacă-se distinge între o tentativă, o aproxi- 
mare, o miscare usor de recunoscut, o mis- 
care adaptatá sau completă; nota cea mai 
joasă corespunde absenței oricărei tentative. 
Câteodată, o acțiune este substituită la fel ca 
un cuvânt în cazul unei parafazii semantice. 
Pacientul poate de asemenea să verbalizeze 
atiunea pe care nu o poate îndeplini, să uti- 
lizeze părți ale corpului ca obiecte (să-și 
perie dinţii cu un deget) sau să evoce con- 
textul printr-o inflaţie de gesturi. Un număr 
important de gesturi reprezintă secvente 
complexe, și definiţia a ceea ce reprezintă un 
răspuns complet este întotdeauna proble- 
matică. De aceea o definiție destul de largă 
a evaluării performanţei corecte este mai 
utilă și reproductibilă decât un inventar 
detaliat al răspunsuritor. 

Mișcările obișnuit afectate de apraxie sunt 
clasificate în intranzitive și tranzitive (dacă 
intrebuintarea unui obiect este mimată), în 
simple si complexe (dacă este vorba de o 
actiune secventialä), în mișcări ale mem- 
brelor, trunchiului, sferei bucofaciale (con- 
form cu părțile corpului implicate) (tabelul 
24-11). 

Gesturile intranzitive semnificative sunt 
considerate traditional drept cea mai bună 
măsură a AIM. Este vorba de mişcări uti- 
lizate curent, definite printr-un consemn ver- 
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TABELUL. 24-11 
Clasificarea descriplivă a mișcărilor 


Tranzitive 
Pantomime 

Cu obiecte 

Färä semnificatie 


'ntranzitive 

Simbolice (iconografice) 
Fárá obiecte 

Cu semnificatie 


Ínvátate Neinvátate 

Ale membrelor si Mya 
bucofaciale Trunchiulare 

Simple Complexe (secvențiale) 
Proximale Distale 


rr a 


bal, posedand o forma de executare rational 
standardizatá si usor de solicitat si de arátat 
prin imitație. Trebuie totuși să fim prudenti 
în utilizarea lor, căci semnificația unor ges- 
turi iconografice sau simbolice poate varia în 
funcție de grupurile socioculturale. Gestul 
care înseamnă «e nebun» nu este același în 
Anglia si în Italia. Există diferente etnice în 
ansamblul gesturilor utilizate în comunicarea 
naturală, de ceea ce se ține rar cont. O clasi- 
ficare mai extensivă incluzând toate ges- 
turile, chiar și cele neafectate de apraxie, a 
fost propusă de Hécaen si Randot*”. 
Importanța relativă a diferitelor parti ale 
corpului în acțiuni date este ilustrată de re- 
partitia inegală a tulburărilor motorii. Apra- 
Xia membrelor si apraxia bucofacială pot 
apărea fiecare izolat, si mișcările trunchiului 
sau ale corpului pot fi prezervate atunci 
când există o apraxie severă a membrelor si 
a sferei bucofaciale. Câteodată, un pacient cu 
o apraxie severă va fi capabil să meargă, să 
plece capul, să îngenunchieze, să se încline, 
să mature, să imite poziția unui boxer sau a 
unui jucător de base-ball. Mișcările bucofa- 
ciale și închiderea ochilor sunt adesea prezer- 
vate, chiar atunci când alte mișcări nu pot 
fi executate. Unii explică acest fenomen 
printr-o inervare bilaterală mai importantă a 
structurilor axiale. Geschwind*! era de pă- 
rere că mișcările axiale sunt sub dependența 
căilor non-piramidale de origine temporală și 
că, prin urmare, sunt crutate în caz de lezi- 
uni ce întrerup conexiunile temporofrontale 
și afectează căile piramidale ce au un rol 
important în praxiile membrelor. Cu toate 
acestea, Poeck si colab.!? nu au regásit 
aceasta prezervare a miscarilor axiale. 
Apraxia ideomotorie a fost din nou divi- 
zatá de Heilmann și colab.?!, după cum pa- 


cientul era sau nu capabil să decodeze ges- 
turi. Ei utilizau un test de recunoastere de 
pantomimă într-un sortiment multiplu inclu- 
zând un distractor semantic, .o miscare pro- 
dusă neîndemânatic sau cu asimilarea cor- 
pului cu obiectul. Ei au postulat că pacienţii 
cu leziuni posterioare aveau mai multà difi- 
cultate să determine dacă acțiunile erau mi- 
mate corect sau incorect. Ei au presupus că . 
lobulul parietal inferior contine engramele 
vizuo-kinestezico-motorii care determină pro- 
ducerea și deosebirea mișcărilor. Alte studii 
au arătat, de asemenea, o corelație între defi- 
citul de comprehensiune a gesturilor și apra- 
xii. Chiar dacă. modul de răspuns era non- 
verbal, adicá prin alegere de imagini de aso- 
ciat cu o actiune, subiectii apraxici aveau mai 
multe dificultáti decát.subiectii controlati. 


m2 


Apraxie ideatorie (AD 


Pick? a descris un. pacient care prezenta o 
tulburare frapantă a utilizării obiectelor, 
încercând să scrie cu foarfecele și intrebuintánd 


un brici drept pieptene. Pick a arátat cá in 


leziuni cerebrale difuze, ca in paralizia gene- 
rală, bolile degenerative etc. survin tulburări 
apraxice importante care diferă de cele de- 
scrise de Liepmann prin aceea că se manifestă 
bilateral (în ambele mâini). El considera că 
această tulburare se situa la un nivel ideator; 
Liepmann a reluat acest concept în clasifi- 
carea saa apraxiilor. Liepmann considera cà 
AI era observată în cazul executării unei 
acțiuni complexe și atribuia acest fenomen 
unei dezordini în planul de acțiune; mai târ- 
ziu, alti cercetători, precum Poeck si 
Lehmkuhl’, au apreciat AI drept o pertur- 
bare a organizárii secventiale a actiunii. 
Componente elementare sunt realizate intr-o 
ordine incorectá sau sunt omise ori reluate 
in mod stáruitor. Ín consecintá, AI este tra- 
ditional exploratá prin manipularea a mai 
mult de un obiect într-o secvență gestuală, 
precum: a agăța un tablou pe un perete, a 
îndoi o hârtie, a o introduce într-un plic $ si a 
pune un timbru sau a pregăti o ceascá de 
cafea. Sittig! și Kleist"! au considerat Al 
drept o formă mai severă de AIM. Nathan”, 
Zangwill'^ si Ajuriaguerra! apreciau că 
apraxia ideomotorie și ideatorie se reunesc și 
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cá independenta celei din urmá nu a fost 
valabil demonstrata. a 

Morlaas! a susținut că AI se definește 
mai curând ca o perturbare a utilizării obiec- 
tului și a propus termenul de «agnozie de 
utilizare». Ei a observat că AI poate să apară 
fie când se utilizează un singur obiect, fie în 
cazul unor secvențe complexe. Acești paci- 
enti sunt fără îndoială calitativ diferiți de cei 
ce prezintă AIM, ei manipulează obiectele cu 
perplexitate și în plus au dificultăți în uti- 
lizarea zilnică a obiectelor din mediul lor. De 
Renzi și colab.#? au adoptat definiţia AI dată 
de Morlaastt, și anume o incapacitate de a 
demonstra folosirea obiectelor reale. De alt- 
fel, ei au definit AIM ca o incapacitate de a 
face gesturi intranzitive prin imitație (de 
exemplu, a spune la revedere). Potrivit acestei 
definiții, Al a fost observată la 33% dintr-un 
grup de afazici. Ei au mai observat 11 
pacienți prezentând Al fără AIM și 11 care 
prezentau disociatia inversă. Observațiile 
clinice în situația concretă sugerau că acești 
pacienți mai puteau să mănânce, să se spele, 
să se pieptăne etc. Aceste observaţii evi- 
dentiazàä diferențele esenţiale între definirea 
lor de AI (a demonstra utilizarea obiectelor 
reale) și «adevărata» Al, mult mai rară, in 
care mișcările complexe sunt perturbate chiar 
în afara situaţiilor testului. Al se întâlnește 
cel mai adesea în cazul leziunilor difuze: 
demenţă, ACV bilaterale, tumori cerebrale; 
ea a mai fost descrisă în cazul leziunilor 
emisferice stângi întinse. 

Apraxia ideatorie a fost interpretatá ca o 
«amnezie de folosință» de către De Renzi și 
Lucchelli?, Cunoașterea utilizării uneltei sau 
a actiunii semantice a fost considerată ca 
jucând un anumit rol în unele cazuri de 
apraxie ideatorie”1"2, 

Poeck si Lehmkuhl au analizat pacienți 
cu ajutorul acțiunilor secventiale complexe si 
au definit AI ca o perturbare a secventelor 
lungi gestuale dar, totusi, cu prezervarea 
unuia sau a douá niveluri de actiune par- 
tialá. Ei considerau că acești pacienți nu 
aveau dificultăţi nici în recunoașterea obiec- 
telor nici în întelegerea muncii. Fie acțiunile 
cerute erau omise, fie utilizarea obiectelor 
eta inadecvată. Ei au observat ezitări, auto- 
corijări repetate si perseverári. Unii pacienți 
eraw la fel de tulburati când trebuiau să 


aranjeze imagini ce reprezentau acțiuni nece- 
sitând utilizarea de obiecte variate într-o 
ordine determinată, ceea ce indică o tulbu- 
rare a organizării conceptuale a mișcărilor. 

Câteodată se întâlnesc disocieri în alte 
direcţii; Pilgrim și Humphreys” au notat la 
un pacient performanțele normale la muncile 
complexe bimanuale, însă performanțe defi- 
citare în cazul utilizării unui singur obiect. 
În mod bizar, ei consideră că este un caz de 
apraxie ideomotorie. Această interpretare 
este împotriva definiției în general admise a 
apraxiei ideatorii, în care cunoașterea folosirii 
unui obiect este pierdută. | 

Controversa mai continuă în interpretarea 
apraxiei ideatorii. Majoritatea clinicienilor 
apreciază că anomaliile în utilizarea obiec- 
telor reale reprezintă o formă severă de AIM. 
Fie că a fost vorba de o perturbare în exe- 
cutarea mișcărilor în serie, fie de utilizarea 
defectuoasă a obiectelor, definiția Al nu a 
fost prea satisfăcătoare. Pacienti care au difi- 
cultáti în folosirea obiectelor într-o situație 
concretă si automatizată si care prezintă în 
general leziuni difuze sau bilaterale consti- 
tuie, fără îndoială, grupul care poate fi cel mai 
bine descris ca reprezentativ al Al. Această 
deosebire rămâne de o certă utilitate clinică. 


a 


MÀ ———— 


RELATIA DINTRE APRAXIE SI 
AFAZIE 


Asocierea dintre afazie si apraxie repre- 
zintà o problema importantá in neurologia 
comportamentală si în neuropsihologie. 
Frecvente disocieri între aceste două tulburări 
au fost deja semnalate. Sunt multi afazici 
care nu sunt apraxici și invers; apraxia a fost 
descrisă în absenta unor perturbări semni- 
ficative ale vorbirii. Este important să se țină 
seama atât de asocieri cât și de disocieri, 
deoarece aduc elemente de reflecţie asupra 
mecanismelor implicate în perturbările 
mișcărilor simbolice sau de îndemânare, pre- 
cum și ale vorbirii. Liepmann? a subliniat 
asocierea afaziei si apraxiei in studiul citat; 
el a menționat însă și cazuri de disociere 
între cele două sensuri. 

Alajouanine și Lhermitte™ erau de părere 
că nu este o legătură directă între apraxie și 


x 
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afazie. Ei au arátat cá anartria sau afazia 
motorie pot persista fárá apraxie bucofacialá 
si, pe de altá parte, apraxia bucofacialá nu 
este rară in «afazia temporală», unde nu este 
anartrie. Goodglass si Kaplan?? au examinat 
20 de pacienti afazici si 19 pacienti cere- 
brolezati non-afazici, cu ajutorul unei baterii 
extensive de gesturi pantomimice. Gesturile 
erau definite ca miscári codificate si pan- 
tomima ca o formá mai personalá de comu- 
nicare, ce obișnuit poate înlocui limbajul. Cu 
toate că mai multe itemuri interesante au 
fost testate, în special recunoașterea mimilor 
complecși, scorul prevăzut cu trei niveluri de 
severitate excludea performanţele cele mai 
proaste din cauza unor posibile interferenţe 
cu un deficit al comprehensiunii. Ei au con- 
statat că apraxia nu era niciodată însoțită de 
afazie. Cinci pacienţi non-afazici prezentau o 
scădere a performanţei de 24% sau mai mult. 
Singurul subtest care era în strânsă corelaţie 
cu severitatea afaziei era pantomima com- 
plexă, care nu a fost echilibrată în funcţie de 
comprehensiunea orală. Nici unul din su- 
biectii afazici din esantionul lor nu manifes- 
ta dificultate in manipularea obiectelor reale. 
Totuși, afazicii prezentau o mai slabă ame- 
liorare a performanţei prin imitație , decât 
grupul de control, indicând o perturbare în 
executarea mișcărilor. Autorii au sugerat, de 
asemenea, că asocierea era legată de proxi- 
mitatea structurilor neuronale implicate. 
Am examinat relația dintre apraxie si 
deficitul lingvistic si distributia categoriilor 
de apraxie in functie de tipurile de afazie 
intr-o populatie de afazici si o populatie de 
control?, Specific, 230 de pacienti afazici 
examinati au fost supusi la Western Aphasia 
Battery (WAB)** și testelor de praxie con- 
stánd in 20 de itemuri repartizate in patru 
categorii (tabelul 24-IIT). S-a cerut pacienților 
să realizeze fiecare mișcare și, dacă nu exista 
un răspuns sau numai un răspuns inform 
sau aproximativ, examinatorul arăta pacien- 
tului gestul și îl încuraja să-l imite prin inci- 
tatie verbală și non-verbală (gestuală). O 
notă echivalentă era atribuită pentru perfor- 
mantele obținute prin imitație si la comandă, 
astfel încât să ocolească dificultăţile de inte- 
legere evitând eliminarea bolnavilor cel mai 
sever afectați. Pacienţii au fost grupaţi în opt 
grupe diagnostice de afazii bazate pe sco- 


rurile WAB după criteriile taxonomice publi- 
cate anterior’. Suma scorurilor lor de limbaj, 
coeficientul de afazie (CA) reprezentau 
másura severitátii afaziei. A." 
Rezultatele acestui studiu au arătat că 
afazicii globali erau cei mai apraxici cu o 
perturbare a mișcărilor: tranzitive complexe 
mai mare decât cea a mișcărilor intranzitive 
ale membrelor superioare și ale feței. Această 
schemă a diferitelor niveluri de dificultate se 
regăsește si în alte grupuri de afazie. Este 
ineresant de notat că cele câteva cazuri de 
afazie prin izolarea ariilor vorbirii păreau să 
aibă performante praxice: semnificativ mai 
bune decát afazicii globali. Aceasta pare sá 
se datoreze unor capacitáti de imitare mai 
bine prezervate. Cu toate acestea, ei aveau 
performanţe semnificativ mai sărace decât 
cele ale afazicilor Broca chiar dacă coeficien- 
tul lor de afazie era mai ridicat decât în 
grupul lui Broca. Afazicii  Wernicke aveau 
tulburări praxice ceva mai ușoare, cu toate 
că înțelegerea lor era mai putin bună decât 
cea a afazicilor lui Broca. Afazicii transcorti- 
cali si afazicii de conducere aveau scoruri 


TABELUL. 24-III 
Cutegorit praxice 


Membre superioare .. 


1. A strânge pumnul. . 
2. A face salutul militar 
3. A spune la revedere 
4. A se scárpina în cap 
5. A pocni din degete 
Fata 
6. A scoate limba 
7. A inchide ochii 
8. A fluiera 
: 9. A mirosi o floare* 
10. A stinge un chibrit* 


De utilizare 


11. A intrebuinta un pieptene* 

12. A intrebunta o perie de dinti* 

13. A intrebuinta o lingură pentru a mânca 
14. A întrebuința un ciocan* 

15. A intrebuinta o cheie* 


* 


Complexe 


16. A simula cá se conduce un automobil 
17. A simula cá se bate Ja usá 
18. A simula cá se îndoaie si se desface o hârtie” 
19. A simula cá se aprinde o țigară 
20. A simula cá se canta la pian 
(eS. an co vh colentina RNC 
* Itemuri de utilizare a obiectelor 
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praxice similare, pe cánd scorurile lor de flu- 
iditate, de comprehensiune si de repetitie se 
deosebeau semnificativ. Afazicii anomici aveau 
cele mai bune scoruri, apropiindu-se de gru- 
pul cerebrolezatilor pe partea dreaptá. Ei se 
diferentiau de martori în principal în 
mișcările complexe bimanuale. 

Este, de asemenea, interesant de notat că 
pacienții de control cerebrolezati pe partea 
stángá non-afazici aveau un scor praxic usor 
superior celui al pacientilor cerebrolezati pe 
partea dreapta, ceea ce diferá putin de astep- 
tările noastre dacă emisfera stângă ar fi fost 
global dominantă pentru mișcările de înde- 
mânare. În general, mișcările convenţionale 
intranzitive erau cel mai adesea cele mai 
bine executate, urmate de mișcările feței și 
de mișcările tranzitive; categoria cea mai di- 
ficilă părea să fie aceea a mișcărilor com- 
plexe. Diferenţele între categorii erau mai 
accentuate la nivelul perturbărilor severe, dar 
tendința ierarhică a intranzitivului la mis- 
carea complexá era asemănătoare in toate 
grupurile de afazie. 

Deficitul de comprehensiune si severitatea 
afaziei (CA) erau scorurile cele mai bine 
legate de apraxie. Exista aici o puternică 
corelație cu tulburările desenului, dar 
desenul blocurilor și matricele Raven au ară- 
tat o corelație mai mică decât indicii lingvis- 
tici. Noi am găsit de asemenea cá scorurile 
praxiilor faciale erau bine corelate cu másu- 
rile debitului verbal, precum fluiditatea si 
repetitia. Aceasta concluzie. diferă de cea a 
studiului lui Goodglass si Kaplan”, care co- 
munică o corelare slabă, ceea ce se aplică 
esențial prin tipul lor de evaluare care elimi- 
na răspunsurile cele mai proaste și printr-o 
selecție a unui număr mai mare de pacienți 
ușor afectaţi, în studiul Jor. Hécaen?? a ară- 
tat de asemenea că există o corelație semni- 
ficativă între parametrii lingvistici și perfor- 
mantele la comandă verbală, dar el sublinia 
unele disocieri și sugera că gestul poate fi 
Perturbat fără legătură. directă cu gradul de 
Perturbare a limbajului. i ; 

In studiul nostru nu exista o diferenta 
semnificativă între afazicii «anteriori» si 
“Posteriori» care erau armonizati in materie 

severitate, ca afazicii Broca si afazicii 
Wernieke sau afazicii transcorticali motori si 
''^corticali. senzoriali. Aceasta contrazice 


concepția dualistă ce opune structurile pos- 
terioare ale emisferei stângi legate de sec- 
ventele motorii complexe și structurile ante- 
rioare legate de gesturile simple. Singura tră- 
sătură categorială specifică era că apraxia 
orală era mai severă în afaziile Broca și 
transcorticale motorii decât în tulburările 
praxice ale membrelor. Aceasta confirmă 
concluziile lui De Renzi și colab.” si coro- 
borează studiul lui Tognola si Vignolo™, care 
au arătat o preponderență a leziunilor ante- 
rioare și centrale în apraxia bucofacialá. Cu 
toate cá Geschwind'! a presupus că incidenţa 
apraxiei era mai ridicată în afazia de con- 
ducere cu leziuni, ale girusului supramargi- 
nal, datele noastre arată că nu se întâlnesc 
mai multe apraxii în acest grup. În fond, 
acești pacienți păreau să aibă apraxii mai 
ușoare decât cele din alte grupuri de afazici, 
precum cel al afazicilor transcorticali care 
prezentau, în ansamblu, scoruri de limbaj 
mai bune. 

Ne-am preocupat de cazurile care prezen- 
tau o afazie severă neinsotiti de perturbări 
gestuale. Într-un caz exista o mică leziune în 
prima circumvolutie temporală; bolnavul 
avea o afazie Wernicke severă și persistentă. 
Performanţele satisfăcătoare ale mișcărilor de 
imitație ale acestui pacient se explică prin 
faptul crutárii conexiunilor zonelor occipi- 
toparietale din lobul frontal. La un alt bol- 
nav, o mică leziune centrală cortico-subcorti- 
cală a provocat o hemipareză și o afazie seve- 
ră non-fluentă care a dispărut după aceea. 
Inițial, la examenul praxiilor, se notau numai 
erori bucofaciale minore. Infarctul nu s-a 
extins la regiunea premotorie si nu a putut 
distruge schemele motorii; de altfel, conexiu- 
nile parietofrontale nu au suferit, în majori- 


tate, nici un prejudiciu. 


In alte patru cazuri, leziuni emisferice 
stângi întinse au provocat o afazie non-fluen- 
tă severă. Doi pacienți prezentau o apraxie în 
stadiu acut cu recuperare rapidă, pe când 
afazia rămânea severă. Aceasta poate explica 
disocierile observate în alte cazuri despre 
care vom discuta mai departe. Cei doi 
pacienţi nu prezentau inițial nici o apraxie, 
si la ei recuperarea limbajului a fost supe- 
rioară celei la care ne-am fi putut aștepta, 


ținând cont de severitatea inițială si de tipul 


afaziei. La acești doi pacienţi, asimetria cra- 
niului în occipital, de obicei observată la cei 
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ce se servesc de mâna dreaptă, era absentă, 
$i aceasta poate sugera o reprezentare bila- 
teralá pentru limbaj si praxii permitand o mai 
bună recuperare. Aceste cazuri ne-au deter- 
minat să presupunem că engramele vizuo- 
kinestezice pentru gesturi sunt câteodată re- 
prezentate în cele două emisfere. Repre- 
zentarea bilaterală a schemelor motorii poate 
explica, de asemenea, recuperarea rapidă a 
apraxiei unilaterale stângi la pacienţi caloso- 
tomizati, după Gazzaniga si colab ë. 

Disocieri inverse se pot de asemenea pro- 
duce. Selnes si colab?! au comunicat un caz 
de apraxie severă asociată cu o recuperare 
satisfăcătoare a afaziei; aria Wernicke era 
crutatá, ceea ce era absolut invers fată de 
unul din cazurile noastre deja citat. Am mai 
avut patru cazuri de apraxie moderată aso- 
ciată cu o ușoară afazie. 


4 


A RI 


APRAXIE VERBALÁ 


Apraxia verbală este greu de definit în 
mod obiectiv, dar termenul a devenit recent 
popular deoarece clinicienii admit existenta 
unei tulburári articulatorii distinctá de dis- 
artrie si care nu este o caracteristică obliga- 
torie a afaziei. Darley si colab? au descris 
apraxia verbală în termeni ce se pot rezuma 
astfel: i) tatonări laborioase pentru a adopta 
posturi articulatorii corecte asociate uneori cu 
grimase; ii) consoanele mai afectate decât vo- 
calele și grupele mai mult decât sunetele izola- 
te: iii) erori articulatorii instabile; iv) esenţial 
substituiri, adaosuri și repetiții; mai putin 
frecvent distorsiuni sau omisiuni€t; v) anali- 
za erorilor prin trásáturi distinctive indicá 
faptul cá majoritatea lor sunt aproximatii apro- 
piate de tintáó5; vi) erori perseverative, de 
transpozitie sau de anticipatie; vii) alterarea 
prozodiei și a debitului. Nici unul. din aces- 
te elemente nu a fost cuantificat în mod sa- 
tisfăcător pentru a aduce criterii precise sau 
exclusive de apraxie verbală. Studiile canti- 
tative sistematice asupra apraxiei verbale 
sunt relativ mai numeroase. Shankweiler și 
Harris? au studiat cinci afazici Broca pe cale 
de recuperare, cu evoluție între șase luni și 
șapte ani. În momentul evaluării, simptomele 
afazice erau considerabil reduse, nemai- 
apărând decât un deficit rezidual major al 


articulației. Acești pacienți nu aveau apraxie 
orală pentru mișcările non-verbale, cu toate 
că dexteritatea și rapiditatea lor erau dimi- 
nuate. Discriminarea sunetelor vorbirii era 
prezervată la acești pacienţi sau, când era 
perturbată, era în principal pentru vocale, pe 
când producerea era în special perturbată 
pentru consoane. Analiza erorilor de articu- 
latie demonstra cá grupárile consonantice 
initiale si fricativele erau cel mai adesea 
interesate, fiind de asemenea ceva mai greu 
de perceput. Consoanele de vibratie a coar- 
delor vocale de oprire erau mai frecvent sub- 
stituite decât, celelalte puncte. Multe din 
aceste substituiri erau aleatorii și inconsis- 
tente. Vocalele erau bine produse, cu excep- 
tia unui singur pacient carea avea cea mai 
slabă performanţă în producția orală. Frica- 
tivele, care făceau parte din sunetele cele mai 
dificile pentru cei cinci pacienți, sunt printre 
ultimele a fi dobândite de copil; ele reclamă 
un. control mai mare al amplitudinii și a 
secventelor temporale ale mișcărilor decât 
celelalte consoane. us 

Un studiu ulterior al lui Johns si Darley™ 
a subliniat caracterele inconsistente si impre- 
vizibile ale erorilor intr-un grup de apraxici 
verbali, ceea ce fácea cu atát mai dificile o 
cuantificare si o clasificare a acestor tul- 
burári. Autorii apreciau de asemenea că per- 
turbarea prozodiei observate rezulta dintr-o 
compensare. Ei insistau asupra diferenţei 
între performanţele volitionale (sau propo 


zitionale), pe de o parte, si spontane (sau 


. P " 6) 
reflexive), pe de altá parte. Trost s! Canter? 
au confirmat cá repetitia este mai usoará 


'decát denumirea, ráspunsuri inadecvate fiind 


obtinute mai des in productie spontana decat 
in repetitie. Consoanele finale erau mai lesne 


realizate decât cele initiale, precum și voca- 


lele in raport cu consoanele. Consoanele iz 


‘late erau mai usoare decát grupurile conso- 


nantice. Substituirile și adăugările formau 
majoritatea erorilor referitoare la consoanele 
izolate; pentru grupurile consonantice, prin- 
cipalele erori erau omisiunile, substituirile 
sau o combinaţie a ambelor. Analiza trăsă- 
turilor fonetice (loc de articulare, mod, vibra- 
rea corzilor vocale, nazalizare) in’ substituiri 
arăta cá majoritatea erorilor erau aproximări 
apropiate (una sau două trăsături eronate) de 
țintă. Frecvența răspunsurilor inadecvate 
indica o apraxie verbală severă. 
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Numeroase studii ale «apraxiei verbale», 
cu câteva exceptii?^9? notabile, nu-tin cont 
de eventualele perturbári ale nivelurilor mor- 
fosintaxice asociate, și un număr important 
de studii referitoare la agramatism trec sub 
tácere deficitele articulatorii. Cu toate aces- 
tea, afazia Broca este un sindrom caracteri- 
zat prin aceste două fenomene, precum și 
prin simptome ligvistice și comportamentale. 
In majoritatea cazurilor de afazie Broca, per- 
turbările artritice și lingvistice sunt strâns 
asociate, astfel că ele nu pot și nici (poate) 
nu trebuie disociate. l 

Raporturile între apraxia bucofacială si 
apraxia verbală în acceptia definită de Darley 
si colab, nu par să fie în cauză în măsura in 
care disocierea ambelor fenomene a fost de- 
seori observată”. Alajouanine si Lhermitte” 
erau de părere că apraxia orală non-verbală 
era comună în afazia Broca, dar-că era vorba 
de un fenomen mai puțin complex decât 
«dezintegrarea fonetică» si. susceptibil de 
recuperare rapidă, ceea ce putea explica 
unele exemple de disociere. De Renzi și 
colab. au stabilit o corelaţie între apraxia 
orală și severitatea dificultăţilor fonemice în 
exprimarea orală, dar având totuși și un 
număr important de excepții în ambele sen- 
suri. Ei au emis ideea că mișcările orale non- 
verbale si cele reclamate de cuvânt au 
mecanisme distincte. Imitarea mişcărilor 
orale este mai frecvent perturbată la afazicii 
Broca”!. Mateer si Kimura?? au constatat la 
afazici non-fluenti perturbári atát in miscárile 
orale cát si in repetarea, fonemelor si silabe- 
lor. La afazicii fluenti existau și dificultăți de 
imitare a multiple miscári orale non-verbale, 
neexplicate printr-un deficit al empan-ului 
Vizual. Ei au formulat ipoteza că mișcările 
simple sunt controlate de aria anterioară a 
zonei limbajului. și că mișcările complexe 
sunt programate sau selecționate de o arie 
posterioară. Ei recunoșteau totuși că dife- 
renta putea sa corespunda si unor niveluri 
diferite de dificultate. 

^n studiul nostru asupra afaziei si apra- 
XIe, singura trăsătură caracteristică era ca 
severitatea apraxiei orale era mai accentuată 
decât cea a apraxiei membrelor la afazicii 
Broca și transcorticali motori®. Totuși, aceas- 
Ne, "i permite sá „se confunde apraxia 

acială cu dificultăţile articulatorii și de 


fluentá ale afazicilor Broca. A considera 
apraxia ca problema fundamentală și cea mai 


: importantă a afaziei motorii ar însemna să se 


neglijeze celelalte componente ligvistice, gra- 
maticale și comportamentale. 

Apraxia verbală după traumatism are ca- 
ractere distincte de cele ale apraxiei ce rezultă 
din accidente vasculare cerebrale. După un 
traumatism cranian, pierderea vocii este mai 
frecventă decât după o leziune vasculară. 
Afonia se recuperează după o schemă pre- 
vizibilă, vocalele sunt primele și consoanele 
le urmează". Apraxia pare mai severă pen- 
tru buze și limbă decât pentru laringe. Cazu- 
rile lui Nathan prezentau tulburări intere- 


sante, rar întâlnite după leziuni vasculare. 


Unul din pacienti omitea toate consoanele, 
un altul vorbea silabisind, și un altul «era 
total incapabil să vorbească. Secventele auto- 
mate ca "nu știu” erau bine prezervate la un 
bolnav și un altul a putut să cânte înainte de 
a reîncepe să vorbească. Expresia este ame- 
liorată printr-un conținut emoțional sau un 
ritm ce unește o serie de itemuri într-o 
secvență familiară. Lentoarea, pauzele exce- 
sive, silabisirea și o segmentare inadecvată 
conferă o calitate particulară disprozodiei 
acestor cazuri posttraumatice, care nu poate 
fi caracterizată prin descrierile obișnuite ale 
disartriei, afaziei sau apraxiei verbale în legă- 
tură cu accidentele vasculare. La Nathan", 
leziunile craniocerebrale acopereau piciorul 
celei de a treia circumvolutii frontale, giru- 
surile pre- si postfrontale si lobulul parietal 
inferior. extinderea subcorticalá a acestor le- 
ziuni nu era cunoscutá. 

Tulburárile articulatorii si fonemice in 
apraxia verbală apar ca fiind totodată de 
natură motorie și ligvistică. O separare între 
aceste două aspecte pare să fie doar artifi- 
cială și inutilă în clinică. Funcția motorie a 
nucleilor subcorticali care sunt deseori lezati 
la pacienții apraxici verbali joacă un rol 
important in coordonarea miscárilor fina- 
lizate. Putamenul si nucleul caudat (ansam- 
blul fiind denamit «striatum») își primesc 
aferenta majoră de la cortex, mai ales de la 
lobul frontal, dar și din ariile parietale și 
temporale. Mai primesc aferente de la sub- 
stanta neagrá si de la centrul median al tala- 
musului. Eferentele lor se indreaptá spre pal- 
lidum care, el însuși, alimentează cortexul - 
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pe calea talamusului - cu un control de feed- 
back modulat/?. S-a demonstrat că striatul 
integrează intenția și percepția în miscare?!, 
Această circuitare esenţială a nucleilor cenu- 
sii centrali își asumă reglarea mișcărilor pro- 
pozitionale si joacă probabil un rol funda- 
mental în integrarea secventialä a activității 
complexe reprezentată de expresia orală. 

Leziunile structurilor subcorticale înglo- 
bează adesea mai multe din aceste structuri 
după combinaţii variabile, printre care 
capsula internă care dirijează îndeosebi sti- 
mulatiile corticale spre talamus și nucleele 
pontice, căi esenţiale pentru expresia orală. 
Afectarea parțială sau completă a capsulei 
interne sau a talamusului adaugă variante în 
deficitul oral rezultat. | 

Apraxia verbală, cu toate că apare super- 
ficial ca o «dezordine motorie», este de fapt 
o perturbare la nivelul interacțiunii complexe 
asupra intenţiei . de comunicare transcrisá 
intr-o functie motorie programata cu feedback 
perceptiv plecând de la organele efectoare 
ale vorbirii, si cu arii corticale responsabile 
de selecția fonemicá si de programarea sin- 
taxicá. Integrarea functiilor lingvistice nu 
poate fi definită numai în raport cu niveluri 
ca articulația sau selecția fonemică. Este deci 
putin probabil ca leziunile centrale la origi- 
nea unei apraxii verbale să nu afecteze decât 
funcţia motorie. | 
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LOCALIZARE LEZIONALĂ 
ÎN APRAXIE 

Majoritatea vechilor studii tratând despre 
aspectele anatomice ale apraxiei sunt bazate 
“pe cazuri izolate sau serii în care localizarea 
este adesea limitată la emisfera atinsă sau 
mai bine la nivelul cvadrantului sau al lobu- 
lui. Mulţi autori s-au îndoit că apraxia ar 
putea fi legată de o localizare lezională spe- 
cifică. De exemplu, von Monakow a arătat în 
studiul său? că existau pacienți apraxici și 
non-apraxici cu leziuni asemănătoare ale lobu- 
lui parietal stâng. Studiul lui Basso și colab.” 
nu arată nici o diferență în termeni de volum 
lezional la tomodensitometria cerebrală între 
bolnavii apraxici și non-apraxici, în afară de 
faptul că non-apraxicii prezentau leziuni mai 


profunde decât cele ale apraxicilor. Tognola 
si Vignolo™ au arătat că pacienții ce prezen- 
tau apraxie bucofacială aveau mai degrabă o 
leziune frontală sau operculară centrală, sau 
leziuni ale porțiunii anterioare a insulei. 

Lobii frontali si aria premotorie au fost 
considerați: ca arii motorii asociative, fiind 
deci: importante în programarea mișcărilor. 
Cu toate acestea, leziuni care să afecteze izo- ` 
lat: aceste regiuni sunt rare și pacienții 
prezentând leziuni în aceste regiuni au în 
general o afectare mai largă, mai profundă și 
mai posterioară. Cortectomiile frontale sau 
premotorii pentru epilepsie au demonstrat 
perturbări motorii mai reduse decât în cazul 
rezectiei paristale. De Renzi și colab.7€ au 
observat de asemenea un grup de pacienți cu 
leziuni parietale la care perturbările motorii 
erau mai importante decât în grupul celor cu 
leziuni frontale. | 

În multe studii, afectarea parietală a fost 
considerată importantă” în determinarea 
apraxiei. Intr-o serie : chirurgicală, Ajuria- 
guerra si colab. au comunicat!” leziuni 
“parietale din 28 de cazuri de apraxie ideo- 
motorie. Geschwind?! a postulat că afazia de 
conducere cu leziune a gyrus-ului supramar- 
ginal trebuia să fie frecvent asociată cu o 
apraxie. Totuși, datele noastre nu ne permit 
să conchidem că există-un număr. mai mare 
‘de apraxici în acest grup*6.: De fapt, acești 
pacienți par să aibă o apraxie mai discretă 
decât cea a altor grupuri, ca cel al afazicilor 
transcorticali, care au în ansamblu un scor 
lingvistic mai bun. Avem relativ puține cazuri 
în care o leziune pur parietală este la ori- 
ginea unei apraxii/7. Basso si colab.^5 au 
“prezentat o punere la zi a studiului lor prin 
tomodensitometrie cerebrală a localizării 
‘apraxiei. Din cele 26 de leziuni parietale, 15 
erau apraxice și 10 non-apraxice sau la lim- 
ita. Unele din micile lor leziuni parietale sau 
“parietotemporale nu erau asociate cu apraxie, 
chiar in stadiul acut. Cu toate acestea, cea 
mai mare parte din subiectii lor au fost 
examinati la peste trei luni dupa instalarea 
infarctului, iar recuperarea poate fi desigur 
invocatá pentru a explica absenta apraxiei In 
‘aceste cazuri. Rolul lobului parietal în apra- 
xie rămâne controversat. Pe când multi autor! 
împărtășesc ideea originală a lui Liepmann 
asupra importanței lobului parietal pentru 
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modelele vizuo-kinestezice, aceasta zona nu 
reprezinta localizarea cea mai comună a lezi- 
unilor generatoare de apraxii, dacá se iau in 
considerare rezultatele studiilor sistematice 
de localizare. 

Rolul corpului calos în apraxie a fost de- 
scris prima oară de Liepmann?”, al cărui 
faimos Regierungsrat avea numai o apraxie 
unilaterală dreaptă pentru o leziune stângă 
supramarginală și caloasă.: O disconexiune 
caloasă întinsă a fost observată în cazul Ochs 
studiat de Liepmann și Mass”. Liepmann era 
de părere că, cu cât leziunea era mai ante- 
rioară, cu atât - dimpotrivă - apraxia, deve- 
nea ideokineticá; apraxia. ideomotorie era 
legată de o afectare parietală intermediară. În 
continuare, au fost prezentate mai multe 
cazuri de tumori caloase, cu grade variabile 


de apraxie, însă majoritatea erau asociate cu 


o afectare emisfericá, mai mult sau mai putin 
importantă. Un caz excepțional de bine docu- 
mentat cu leziune caloasă destul de pură, 
crutànd emisferele a fost comunicat de 
Sweet. Alte leziuni caloase au fost semna- 
late de Geschwind. si Kaplan”, Rubens si 
colabfl, Watson si Heilman??. În majoritatea 
cazurilor de apraxie caloasá, leziunile privesc 
treimea medie a corpului calos: Zona con- 
siderată critică de multi autori este jumătatea 
anterioară sau cele două treimi anterioareale 
porțiunii mijlocii. Când spleniumul este sec- 
tionat nu se observa nici o apraxie it, Cone- 
Xitinile caloase pot fi importante in recupe- 
rarea apraxiei®, Majoritatea acestora sunt ho- 


motipice, adică ariile premotorii stângi sunt. 


conectate la aceleași. arii în-dreapta și este la 
fel pentru ariile parietale; însă, unele cone- 
Xiuni heterotipice au fost de asemenea regă- 
site, Lobul parietal inferior, girusurile supra- 
marginal si angular la om sunt legate de 
sula caudală controlateralá, de cingulum si 
de șanțul temporal. superior; însă, nici o 
conexiune majoră parietofrontală sau tempo- 
„rofrontală nu a fost demonstrată. 
Sectionarea corpului calos in chirurgia 
“Pilepsiei determina în mod caracteristic o 
apraxie a mâinii stângi când stimulul este 
Verbal și o apraxie a mâinii drepte când cele 
două ordine contradictorii sunt proiectate 
simultan la fiecare emisferă?!) Studiile ulte- 
Moare ale lui Zaidel si Sperry*? au demon- 
strat o apraxie a membrelor stângi la co- 


, 


manda verbală la pacienţi cu o secțiune com- 
pletă a corpului calos, pe când acești pacienţi 
nu aveau dificultăți in proba de imitație sau 
dacă trebuiau să execute în primul rând un 
gest cu mâna dreaptă. Coordonarea bimanua- 
là era însă perturbată. Sectionärile caloase 
diferă de cazurile raportate de tumori și 
infarcte. Deficitul este mai sever și mai trecă- 
tor, ceea ce sugerează o autonomie functio- 
nală a ambelor emisfere. Se pare că muncile 
de. imitație pot fi asumate de fiecare emi- 
sferă, pe când comanda verbală apelează mai 
mult la dominanta emisferică stângă. Paci- 
entii cu agenezie prezintă mai degrabă o do- 
minantá emisferică stângă. Bolnavii cu o 
agenezie a corpului calos nu au, în general, 
apraxie unilaterală stângă. S-a văzut în 
aceasta o capacitate de organizare indepen- 
dentă a emisterelor pentru teste motorii elabo- 
rate, datorită plasticitátii neurale în cursul 
dezvoltării. În același mod, leziunile precoce 
ale emisferei stângi pot induce transferul 
dominantei pentru testele motorii de partea 
dreaptă. Multe sectionári caloase sunt rea- 
lizate la epilepticii purtátori de cicatrice sau 
de tumori; la acesti pacienti, un transfer de 
acest tip este posibil ca urmare a leziunilor 
cerebrale precoce. Aceasta ar putea explica 
de ce unii pacienți n-au fost atât de apraxici 
pe cât ar fi lăsat să se presupună teoriile 
dominantei emisferice stângi pentru funcțiile 
motorii. | 

Noi am studiat corelatiile leziunilor desco- 
perite la tomodensitometrie si apraxie in 
populatia noastra de bolnavi cerebrolezati pe 
partea stângă”. Global s-au obţinut 295 de 
corelaţii, 152 în stadiu acut si 143 în stadiu 
cronic. Bolnavii erau evaluati pentru apraxie, 
asa cum am indicat mai sus, și măsurile 
tomodensitometrice au fost realizate in spe-. 
cial pentru aprecierea taliei și a localizării 
leziunii. Leziunile tomodensitometrice au 
fost desenate pe secțiuni schematice de un 
radiolog care nu cunoștea starea clinică a 
pacientului. (în alți termeni independent de 
scorurile apraxice sau afazice). Talia leziunii 
a fost măsurată trasându-se conturul leziunii 
gratie unui program informatizat și adunân- 
du-se valorile diferitelor secțiuni pentru a 
obține o măsură volumetrică. Volumul emi- 
sferic era măsurat și el prin adunarea fiecărei 
secțiuni din. emisfera stângă. Leziunile au 
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fost apoi divizate în trei talii: mici, mijlocii 
sau mari, în funcţie de fracțiunea emisferei. 
Leziunile mici corespundeau la mai puțin de 
o zecime din volumul emisferic și cele mari 


la mai mult de o treime. Leziunile moderate: 


aveau un volum relativ intermediar. 
Localizarea cea mai interesantă se referă la 
pacienții cu apraxie ideomotorie de la mode- 


rată la severă pentru leziuni relativ mici. 


(apte pacienţi aveau leziuni subcorticale, în 
principal în lobul frontal și în jumătatea 
anterioară a substanței albe periventriculare. 
Acești pacienţi aveau afazii non-fluente seve- 
re cu hemiplegie dreaptă și nu executau or- 
dine decât de partea stângă. Aceste leziuni 
interesau simultan substanța albă asigurând 
conexiunile occipitofrontale și fibrele caloase 
anterioare legând ariile premotorii ale celor 
două emisfere. Alte două cazuri prezentau 
leziuni mici, dar mai posterioare. Una se afla 
în teritoriul cerebralei posterioare, care este 
deseori incriminată în afaziile transcorticale 
senzoriale. Acest bolnav avea o afazie 


Wernicke și se stabilise că lobul parietal era 


deconectat de ariile vizuale asociative prin 
leziunile subcorticale întinse la nivelul lobu- 
lui occipital și a leziunilor caloase, împie- 
dicând informația vizuală cu conținut gestu- 
al să atingă ariile-parietale unde sunt elabo- 
rate modelele vizuo-kinestezice. In al doilea 
caz, un infarct parietal de talie moderată cu- 
prindea esentialul din girusurile supramar- 
ginal și angular; acest caz era comparabil cu lo- 


. dps : "E i 
calizarea clasică descrisă de von Monakow?.. 
Unele din aceste cazuri prezentau și un grad: 


moderat de dilatatie ventriculară, cu toate că 
nici unul nu era dement. ° = i 

Pacientii cu o leziune mare fără apraxie 
nu sunt rari. 18% din bolnavii acuti si 30% 
din cronici (șapte fiind urmăriţi din stadiul 
acut) nu erau apraxici. Exista o incidență 
particulară a aspectelor rare de asimetrie a 
craniului printre acești pacienţi. Le May‘? a 
presupus că asimetriile craniului observate la 
tomodensitometrie cerebrală sunt corelate cu 
dominanta emisferică. La cei ce se servesc de 
mâna dreaptă există o proeminentä occipitală 
stângă contrabalansată de o proeminentá mai 
putin pronunțată a lobului frontal drept. 
Astfel de asimetrii pot să nu se găsească sau 
să fie inversate la stângaci. Pieniadz si 
colab.55 sunt de părere că acest model atipic 


de asimetrie poate fi asociat cu o recuperare 
mai bună după o leziune emisferică stângă. 
Noi am măsurat «cercurile» (perimetrele) 
frontale și occipitale, potrivit metodei lui Le 
May”. Un pacient avea un model tipic de 
stângaci; patru aveau un perimetru occipital 
drept mai larg și la trei dintre ei lărgimea 
era de asemenea mai importantă decât în 
emisfera stângă. La alti trei, perimetrul sau 
lărgimea în frontala stângă era mai impor- 
tantă. Aceasta indică faptul că 50% din acești 
pacienți aveau un model de asimetrie crani- 
ană fie parțial, fie total inversat în raport cu 
cel care este obișnuit la cei care folosesc 
mâna dreaptă, adică zone occipitale stângi și 
frontale drepte mai dezvoltate. Exista de 
asemenea o diferență semnificativă în funcție 
de vârstă. Grupul de pacienţi care au recu- 
perat cu o leziune mare era semnificativ mai 
tânăr decât cel ce'prezenta apraxie persis- 
tentă pentru leziuni mici. În plus, o diferenţă 
semnificativă în principalele raporturi 
creier/ventricul indica o atrofie cerebrală mai 
puternicá în grupul cu apraxie persistentă. 

Asocierea afaziei si apraxiei este partial de 
ordin anatomic si partial de ordin functional. 
Există o componentă topografică care e ca- 
racteristicá leziunilor vasculare. Interesarea 
ariilor vorbirii si praxiilor corespunde terito- 
riului arterei cerebrale medii, independent de 
eventuala lor conexiune funcțională. In con- 
secintá, dacă se examinează o serie de cazuri 
cu accidente vasculare cerebrale, topografia 
poziţiilor lezionale în cazurile pozitive și 
negative pare absolut identică, deoarece cores- 
punde aceleiași distribuții arteriale. În același 
mod, pozițiile anatomice de recuperare între 
leziunile la originea unei afazii de o parte și 
a unei apraxii de altă parte pot fi mai curând 
în raport cu distribuţia arterială a leziunilor 
decât cu un mecanism fiziologic fundamental 
comun acestor două perturbări. 
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VIZUALE 3.1. Agnozie vizuală aperceptiva 3.2. Agnozie vizuală asociativă 
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42. Alexie agnozicá ` 4.3. Prosopagnozie 44. Sindromul Anton si experiente 
vizuale subiective 4.5. Sindromul Balint 4.6. Agnozie vizuală statică 


4.7. Simultagnozie 
4.10. Sindrom amnezie 


4.8. Confabulatie 49. Imagistică vizuală 


5. LEZUINI GENERATOARE DE AGNOZIE VIZUALĂ 


6. RECUNOAȘTERE VIZUALĂ 7. AGNOZII AUDITIVE 7.1. Agnozii 
verbale auditive 7.2. Agnozii auditive non-verbale 73. Agnozii pentru 
muzicá 7.4. Agnozii auditive afective 7.5. Surditate corticala 


8. AGNOZIE TACTILA 9. REZUMAT 


1 
INTRODUCERE 


Agnozia, un termen atribuit lui Freud, 
este de obicei definitá ca un deficit al recu- 
noasterii in absenta tulburirilor de perceptie 
si lingvistice. Agnozia vizuala este fara indo- 
ială tipul cel mai frecvent si mai spectacular 
de agnozie. Totusi, se cunosc deficite agno- 
zice pentru alte categorii de stimuli, si anume 
agnozia auditivoverbalä, agnozia auditivă 
pentru zgomotele familiare si agnozia tactila. 
Agnozia vizuală este diagnosticată de obicei 
in clinică la un pacient care, incapabil de a 
recunoaște un obiect la prezentare vizuală, îl 
recunoaște imediat la prezentare tactilă sau 
la auzirea zgomotului lui caracteristic. Agno- 
zia auditivă se referă la dificultatea de a 
recunoaste stimulii auditivi si se subdivide 
In diferite entitáti, dupà natura stimulilor. 


10. BIBLIOGRAFIE 


De exemplu, agnozia verbală auditivă se 
referă la dificultatea de comprehensiune a 
limbajului oral, fárá tulburári de compre- 
hensiune la scris si fără dificultăți pentru 
limbajul expresiv. Conceptul de agnozie a 
fost intotdeauna obiect de controverse, inde- 
osebi in ceea ce priveste extinderea deficitu- 
lui perceptiv asociat acestui sindrom. Mai 
multi autori au redus fenomenul de agnozie 
la o deteriorare mentală!'?. 

Conceptul de agnozie pentru celelalte mo- 
dalitati senzoriale face obiectul acelorași con- 
troverse în ce privește extinderea deficitului 
perceptiv și mai ridică, în plus, problema încă- 
lecării între diferite entități uneori greu de 
circumscris pe planul stabilirii unei definiții. 


Z 


AGNOZII VIZUALE 


Munk? a fost primul. care a demonstrat 
experimental existenta unei probleme vizuale 
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de ordin vizuopsihic plecand de la expe- 
rientele sale de ablatii corticale partiale la 
caine. Aceste animale puteau neindoielnic sá 
vadă, să evite obiecte si să privească noi sti- 
muli, dar se comportau ca și cum nu le recu- 
nosteau. Ei nu reactionau prin fugă cánd 
erau amenintati cu un baston; ei nu recu- 
nosteau nici macar hrana, apa, focul, nici pe 
stápáni. Munk a vorbit atunci de cecitate psi- 
hică (Seelenblindheit). 

Lissauer? a propus deosebirea dintre ceci- 
tatea psihicá aperceptivá si asociativa pe cri- 
terii teoretice si clinice. El a stabilit un model 
al recunoasterii cu douá aspecte, constand in 
aperceptie si asociatie. Varietatea aperceptiva 
este caracterizatà prin performante slabe in 
copiere si la probele de imperechere, pe cand 
asociatiile vizuoverbale sunt intacte. In varie- 
tatea asociativá, copierea si imperecherile 
sunt relativ prezervate, însă pacientul se 
aratá incapabil de a denumi un obiect 
plecând de la descrierea sa verbală, iar pro- 
ducerea vizuală de imagini este absentă, 

Nu există un consens între clinicieni 


asupra unei definitii stricte a acestor termeni.. 


Ceea ce unii numesc «afazie optică» va fi cali- 
ficat de altii «agnozie vizuală». Metodologia 
folosită în evaluarea pacientului agnozic nu 
este uniformă: ceea ce un autor consideră un 
test distinctiv primordial este omis câteodată 
în descrierea altui observator. Tabelul 25-I 
rezumă ceea ce personal includ drept criterii 
distinctive importante a acestor sindroame. 
Mai multe descrieri de cazuri încalecă cele 
douá varietáti de agnozie in acelasi timp 


TABELUL 25-1 


Diferentierea varietätilor de agnozii vizuale 


PN RI a a RI 


Aper- Aso- Alazie 

ceptive ciative optică 
beni ee nne 
Denumire de obiecte - - - 
Desemnare de obiecte - y 2 
Copiere ^ - + ' 
Desen la comandă — - ieee t + 
Împerechere de obiecte 
identice ( - * n 
Împerechere categorialá - - t 
Pantomimă | - - + 
Perifraza - - + 
Denumire pe intrare 
auditivă sau verbală 4 hic + 


ce 


- = esec 4 = reusitá 
+ = reusitá parțială sau performanta variabilă 


aperceptive și asociative®. Adler? sublinia, 
prezentând detaliat cazul unei victime a cele- 
brului incendiu de la Coconut Grove: «nu 
există doi pacienţi suferind de această boală, 
agnozia vizuală, care să aibă perturbări 
funcţionale identice». 

În agnozia vizuală deficitele pot uneori 
evolua. De exemplu, pacienta lui Larrabee și 
colab.5 manifesta la debut probleme aper- 
ceptive, dar sase săptămâni dupa accidentul 
său cerebrovascular, ea a evoluat către o 
agnozie vizuală asociativă. Un alt pacient 
manifesta o agnozie vizuală pentru obiecte 
după accidentul său cerebrovascular, dar șase 
săptămâni după, el era capabil să recunoască 
chiar. desene complexe, cu toate că era tot 
incapabil să recunoască itemuri dacă ii erau 
prezentate într-o perspectivă neobișnuită”, 
Acești pacienţi la care: deficitul evoluează 
sunt greu de clasificat. Unii dintre pacienti 
prezintă deficite duble, interesánd percepția 
si recunoașterea!0. La alti bolnavi, performan- 
fa pentru muncile perceptuale este anormală, 
dar, eventual, comparații lente, seriate ale 
celor mai mici segmente, le dau posibilitatea 
să execute munci de copiere și de împereche- 
rell, La! pacientul descris de Riddoch si Hum- 


| phreys!?, cele două aspecte ale agnoziei vizu- 


ale - aperceptivá și asociativă - erau pre 
zente; autorii au numit acest gen de agnozie 
«agnozie vizuală integrativá». Dificultatile de 
integrare pot fi rezultatul unei vederi frag- 
mentate cu indepártarea succesiva a detali- 
ilor!? sau a unei subspecificart perceptuale™. 

Cecitatea corticalá se deosebeste de agno 
zia vizualá prin aceea cá pacientul se plange 
de orbire, cu toate cá reflexele fotoluminoase 
sunt prezente si cá o perceptie variabila a 
luminii si a mișcării poate fi demonstrată. 
Pacienţii se comportă într-adevăr ca niște 
orbi. Clipirea la amenințare este absentă. 
Recuperarea cecitátii corticale urmează ade- 
sea etape definite, dintre care cea a agnoziel 
vizuale, cum au subliniat Gloning și colab.” 
în monografia lor. O problemă tranzitorie de 
cecitate corticală este mai des întâlnită În 
clinică decât s-ar putea presupune din lite- 
ratură. Recuperarea agnoziei vizuale nu a 
făcut obiectul unor: descrieri sistematice: 
Deficitul este adesea permanent”, însă Brain 
menționează posibilitatea unei recu erat! 
semnificative” si Goldstein si Gelb 7 au 
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descris un caz cu un deficit reversibil al denu- 
mirii culorilor. Majoritatea cazurilor comuni- 
cate nu au fost urmărite regulat. 


3 


—— — 


VARIETĂȚI DE AGNOZII VIZUALE 


Sale 


Agnozie vizualá aperceptivá 


Procesul aperceptiv este considerat cà o 
etapá ulterioará a aspectului elementar sau 
periferic al percepției (fig.25-1), cu toate că 
limitele lui n-au fost niciodată perfect defi- 
nite. Pentru unii psihologi si clinicieni, acest 
proces reprezintă faza de integrare a ele- 
mentelor perceptive primare într-un tot sem- 
nificativ. Totuși, mai multe întrebări privi- 
toare la conceptul de aperceptie rămân în 
suspensie: Ce constituie un nivel elementar 
al percepției? În ce ritm și până la ce grad 
de integrare se poate produce? Care este 
contribuția proceselor asociative la exacti- 
tatea si la viteza de integrare? Páná la ce 
punct acest proces este diferit pe plan crono- 
logic si biologic de alte operatiuni cognitive 
necesare recunoasterii? 

Diagnosticul de agnozie vizualá apercep- 
tivă nu ar trebui reținut decât la. pacienţii 
incapabili de a recunoaște stimuli vizuali din 


Aperceplivă 


cauza unui deficit în manipularea informației 
ce se situează dincolo de perceptia vizuală, 
dar nu depinde numai de un deficit asocia- 
tiv. Aceşti pacienți nu pot copia nici 
împerechea între ei forme și obiecte, și în 
general nu pot executa în mod corect probele 
de desemnare a obiectelor. Prin definitie, 
procesele vizuale elementare măsurate, de 
exemplu, prin acuitatea vizuală trebuie 
reținute. Totuși, trebuie admis că examenul 
acuitátii vizuale este adesea dificil, pacienții 
neputând recunoaște stimulii țintă. Orice ar 
fi, într-o probă cu optiuni multiple bazându-se 
pe morfologia literelor (precum deschiderea 
literei E) sau discriminarea formelor, de 
exemplu un romb și un cerc, ar trebui să se 
poată demonstra o acuitate vizuală relativ 
intactă. Nistagmusul optocinetic, discrimina- 
rea luminozitahi si a culorilor pot fi prezer- 
vatel*, dar punctul de fuziune critic si adap- 
tarea la lumină pot fi alterate. Examenul repe- 
tat al câmpurilor vizuale arată o îngustare 
concentric’ neregulată sau un efect de spi- 
fală reprezentând un fenomen de adaptare la 
stimulii repetitivi”. Tocmai observarea aces- 
tor fenomene i-a permis lui Bay? să afirme că 
percepția elementară este totdeauna defec- 
tuoasá, dar Ettlinger!” a putut să demon- 
streze că aceste deficite pot exista în absența 


agnoziei vizuale, indiferent de existența, în 


aceste cazuri, a unei deteriorări intelectuale 


Asociere 


intermodala 


i 
1 
l'erceptie : rare ^, Asocialivà 
l nleg » 
"ar! acea ; 3 
9 
L| Pi 
P 
- 
Pd 
Pd 
- 
z - * . 
Categorisirea 
vizuosemantica Alazie 
opticá 
Fig. 25-P= Denumire vizuală. : 
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concomitente. In plus, aparitia unei duble 
hemianopsii cu crutare maculará, ajungánd 
la o viziune tubularä, nu se însoțește de 
agnozie vizuală. Nu există consens asupra a 
ceea ce comportă un examen satisfăcător al 
percepției vizuale; tabelul 25-11 reprezintă 
testele cel mai comun utilizate si, rezultatele 
obținute. 


TABELUL 25-11 
ee ÎN îi Sti fă ati a ucl Sun 
Performanţe în Performante în 
general normale general deficitare . 
O ee, 
- Acuitate vizuală - Punct de fuziune 


- Nistagmus critic 
optocinetic - Adaptare la 
- Discriminare a luminá 


lungimii de undá 
- Discriminare a 


- Adaptare la 
câmpuri vizuale 


luminozitatii - Matrice progresive 
- Discriminare a Raven 

lungimii | - Traiectorie de linie 
- Discriminare a (Geneva) | 

dimensiunii ; - Împerechere de 


- Perceptia , obiecte mascate 


protunzimii - Figuri încâlcite 
- Împerecherea de forme - Imagini incomplete 
elementare” - Imperechere 


- Împerecherea de forme 
non-figurate* 
- Împerecherea de obiecte* . 
- Desene in copie de - Prezentare minimala 

. obiecte* de caracteristici 
er ee, 
* Pot fi perturbate în agnozia vizuală aperceptivă. 


categoriala 
Prezentare de obiecte 
de dimensiune redusa 


Problema unei anomalii perceptuale ele- 
mentare trebuie luatá in considerare in de- 
scrierea agnoziei vizuale aperceptive. De exem- 
plu, Campion si Latto? au raportat cazuri de 
pacienti care aveau multiple deficite mici ale 
câmpului vizual interesând întregul câmp 


vizual. Etiologia cea mai frecventă a agnoziei 


vizuale aperceptive este intoxicația cu 


monoxid de carbon. Acești pacienţi sunt. 


capabili să recunoască unele obiecte, în mod 
parțial, analizând fiecare element perceptiv 
individual (vezi sindromul Balint). Analiza 
este lentă și inexactă. Ea reamintește o per- 
turbare a fazei inițiale a reperării vizuale 
care depinde probabil de tratamentul în 
paralel (parallel processing) sau de tratamentul 
global, denumit altă dată gestalt processing. 
Pacientul are acces la procesul mai lent de 
analiză seriată a câmpurilor vizuale îngus- 
tate. În același timp, zgomotul esențial unde 
detalii învecinate interferează cu analiza 


aspectelor principale. Este dificil de examinat 
câmpuri vizuale la acești pacienți deoarece 
atenţia lor este șovăielnică și întâmpină difi- 
cultáti in păstrarea unui punct de fixatie cen- 
tral. Unele deficite ale câmpurilor vizuale 
descrise curent sunt datorită probabil arte- 
factului creat de instabilitatea fixării privirii 
(vezi sindromul Balint). 

Există o ierarhie a recunoașterii vizuale în 
favoarea obiectelor reale și în detrimentul 
desenelor de linii, care depinde probabil de 
informația suplimentară conținută în texturile 
colorate și forme. Introducerea reprezentărilor 
non-canonice mărește dificultatea, de exem- 
plu fotografii: de obiecte reale care utilizează 
moduri de fotografiere neobisnuite?!, Studii 
subsecvente ale lui Whiteley și Warrington?) 
Landis și colab.2 și altele au confirmat aces- 
te observații. Potrivit lui Humphreys si 
Riddoch?!, recunoașterea aspectelor proemi- 
nente ale obiectelor contribuie in mod impor- 
tant la reprezentările canonice. Conform 
acelorași autori, mai: multe strategii pot fi 
utilizate pentru clasificarea perceptuală a sti- 


mulilor vizuali. O strategie poate folosi 


geometria generală a imaginii. Celălalt aspect 
important al recunoașterii vizuale este proe- 
minenta aspectelor caracteristice ale obiectu- 
lui. O leziune distructivá in cvadrantul pos- 
terior drept al creierului, in special lobul 
parietal drept posteroinferior, provoacá o difi- 
cultate particulară la perceperea formei 
obiectelor prezentate într-o perspectivă 
neobișnuită. Alti stimuli pot deveni ambigui 
prin umbre sau hașuri încrucișate. Unii 
pacienți atinși de agnozie vizuală aperceptivă 
și asociativă sunt incapabili de a recunoaște 


“ținte vizuale ale căror aspecte principale sunt 


degradate sau alterate, dar reusesc in 
muncile de copiere sau de împerechere a 
obiectelor, La unii din acești pacienți, 
funcțiile vizuosemantice si discriminarea 
vizuală erau intacte, dar aveau dificultăți în 
muncile de clasificare perceptuală. 

O formă particulară de agnozie apercep- 
tivă a fost indicată de Benson și Greenberg” 
sub termenul de agnozie vizuald a formelor sau 
tulburarea discriminării configuratiilor. Cazul 
lui Goldstein si Gelb?” și cazul lui Landis $i 
colab.” aparţin fără îndoială acestei categorii 
rar descrisă în literatură. Acești pacienți 
recunosc culorile aproape adecvat. De alt 


440 


Agnoziile 


minteri, Zihl si colab.25 au deseris cazul unui 
"pacient purtător de leziuni prestriate bilate- 
rale, demonstrate la tomodensitometrie cerebra- 
là, care nu putea detecta mișcarea pe când pu- 
tea să identifice fără nici o dificultate forme- 
le, culorile si profunzimea și putea să citească. 


3.2. 


— 


Agnozie vizualá asociativá 


Agnozia asociativá presupune cá perceptia, 
sau cel putin o anumită integrare a ele- 
mentelor perceptive, a avut loc, fárá sá se 
poatá realiza asociatii intermodale si nici 
identificarea vizuosemanticá a pattern-ului 
integrat (fig. 25-I). Problema de.a sti daca 
această etapă reprezintă o singură sau mai 
multe căi de tratament va fi discutată mai 
târziu. Acești bolnavi pot copia desene, dar 
nu pot să muncească sau să recunoască cele 
pe care le-au executat și nu pot răspunde la 
întrebări cu opțiuni multiple privitoare. la 
stimuli. Erorile de interpretare se datorează 
adesea unor similitudini semantice sau mor- 
fologice, ceea ce sugerează că percepția a fost 
corect efectuată, dar că stimulul este prost 
împerecheat sau rău etichetat și că asociația 
pertinentă verbală sau non-verbală nu poate 
fi evocată. Acești bolnavi au deseori o per- 
formantá mai bună în probele de indicare 
decât în cele de denumire, ceea ce nu este 
cazul pentru agnozia aperceptivă. Dacă per- 
ceptia nu poate fi realizată, ca în varietatea 
aperceptivă a agnoziei, identificarea unui 
obiect sau a unei imagini nu ar trebui să 
beneficieze de facilitarea auditivoverbală. În 
agnozia asociativă, dimpotrivă, ameliorarea 
recunoașterii vizuale în cazul unei probe de 
desemnare sugerează că specificarea seman- 
tică, prin ocolisul intrării auditive, joacă un 
rol deloc neglijabil în percepția vizualá?. 

, In agnozia vizuală asociativă, copierea și 
imperecherea de stimuli identici sunt bine 
executate, dar probele de împerechere a 
stimulilor vizuali diferiţi însă aparținând 
aceleiași categorii semantice se soldează 
Printr-un eșec. În probele ce reclamă o trans- 
formare sau o completare a imaginii, recu- 
noasterea este mai dificilă sau devine impo- 
sibilă. Astfel, obiectele prezentate sub un 
unghi neobisnuit#0, ori desenele mascate sau 
incomplete sunt mai ales prost identificate. 


Contrar cu ceea ce se observă în afazie, denu- 
mirea obiectelor reale este mai bună decât 
cea a imaginilor. Pacienţii caută activ indici 
tactili, auditivi sau olfactivi putându-i ajuta 
să recunoască obiecte sau persoane și au 
tendinţa să atingă spontan stimulii ce trebuie 
identificați. Enumerarea și verbalizarea con- 
știentă a componentelor unei imagini deter- 


„mină adesea o recunoaștere corectă prin de- 


ductie. Anticiparea si contextul ajută la recu- 
noastere si continutul emotional al tintei joa- 
cá un rol preponderent. RAspunsurile confa- 
bulatorii, confuziile morfologice si semantice 
si perseverárile constituie tipul cel mai frec- 
vent de erori. 

^ Hécaen și colab. consideră agnozia 
vizuală ca un deficit al categorizárii, in 
acceplia data de Goldstein acestui termen. 
Fără îndoială, gândirea abstractă (categorială) 
face parte din asociația vizuală, așa cum ea 
intră în joc în stadiul mai tardiv al formării 
asociaţiilor semantice. Împerecherea sau cate- 


. gorisirea la un nivel vizuosemantic este un 


proces distinct de categorizarea verbalá seman- 

tică, cum au demonstrat Fero si Santos"?. 
Unele cazuri de agnozie vizuală asociativă 

arată de asemenea o diminuare a percepției 


“vizuale. Riddoch si Humphreys!? au descris 


cazul unui pacient care reușea bine în pro- 
bele de copiere, dar care avea dificultăți în 
desenele încurcate și în reprezentarea formei 
literelor. Unii agnozici vizuali sunt capabili 
să claseze obiecte chiar dacă nu le recunosc 
și pot să reuşească o muncă ce le cere să facă 
discriminare între obiecte reale și pseudo- 
obiecte”. 


33. 


om 


Afazia optică 


În «afazia optică!», sindrom apropiat de 
agnozia vizuală, denumirea și desemnarea 
pe intrare vizuală sunt deopotrivă deficitare. 
Cu toate acestea, se presupune că pacientul 
poate să recunoască corect stimulul deoarece 
poate furniza răspunsuri adecvate la pro- 
bleme cu opțiuni multiple și poate determi- 
na care este gestul uzual de folosire a obiec- 


“tului. Trebuie însă subliniat că această etapă 


de investigare este adesea omisă în cazurile 
publicate, ea rămânând - eventual - calita- 
tivă. Majoritatea clinicienilor consideră «afa- 
zia optică» ca o formă minoră de agnozie 
vizuală asociativă care apare deseori în cursul 
evoluţiei acesteia din urmă. 
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Unii® consideră agnozia vizuală ca o ano- 
mie specifică modalităţii vizuale. În aceasta 
optică de disconexiune vizuoverbală, centrii 
limbajului nu primesc decât o informație vi- 
zuală parțială, ceea ce dă naștere unui com- 
portament fabulatoriu caracteristic. Asocierea 
frecventă cu agnozia culorilor și cu alexia 
fără agrafie pledează în favoarea ipotezei 
disconexiunii, fără a fi totdeauna întâlnită î în 
clinică. | 

Verbalizarea interfereazá cu performanta 
unor pacienti. De exemplu, un bolnav care nu 
putea denumi obiecte corect a putut s-o facá 


după ce a efectuat în tăcere (i s-a cerut să-și. 


țină limba între dinți) gestul de utilizare a- 
decvat. Beauvois™ a subliniat faptul cá perfor- 
manta acestor pacienti este influentata de alter- 
nanta strategiilor vizuale si verbale. Termenul 
de «afazie opticä».este utilizat de Beauvois 
in legătură cu pacienţii ce prezintă un deficit 
„anomic specific modalităţii vizuale și sensi- 
bil la interferența verbală. În anomia afazică, 
deficitul este de aceeași intensitate în toate 
modalitățile de prezentare a stimulului” /»*, 


4 
DEFICITE ASOCIATE 


Toate formele de agnozie vizuală sunt în 
„general asociate cu o hemianopsie laterală 
„omonimă dreaptă, cu alexie fără agrafie, cu 
agnozia culorilor și cu prosopagnozia, cu 
-toate cá fiecare din aceste entități poate 
apărea izolat sau urmând diverse combinaţii. 
Agnozia culorilor, prosopagnozia, simulta- 
gnozia si alexia agnozicá sunt uneori 
considerate ca varietăți distincte de agnozie 
vizuală, dar faptul că însoțesc cel mai adesea 
„o agnozie vizuală a obiectelor și imaginilor 
sugerează existența unui deficit unitar subia- 
cent, precum disconexiunea vizuoverbală. 
Adversarii acestei teorii insistă asupra faptu- 
. lui potrivit căruia combinarea acestor sin- 
droame nu este obligatorie ; si confirmá exis- 
tenta unui mecanism fiziopatologic distinct, 
disocialail modular. In. această optică, 
asocierea sidroamelor menționate ar depinde 


de o proximitate anatomicá a diferitelor : 


structuri ce susțin diversele fațete ale fuctiei 
vizuale. Nu s-au comunicat decât foarte 


puține cazuri de agnozie vizuală ce apar in . 
absența alexiei, de agnozie a culorilor și de | 


linică si în neurologia comportamentului 

oc ————— — 
prosopagnozie. În schimb, se enumeră mai 
“multe cazuri de prosopagnozie sau de alexie 
pura fara agnozie vizualá. Asocierea excep- 
-Hionalä: a agnoziei tactile și a. agnoziej 
a întâlnită uneori in clinică, nu ar tre- 
„bui să repună in discuție însăși definiția con- 
ceptului de agnozie specifică unei modalități. 


AL 


Agnozia culorilor 


L Acromatopsia, c caracterizata prin pierderea 
simtului cromatic, este uneori restránsá la un 
hemicámp vizual. Pacientii ce prezintă acest 
deficit nu pot nici numi, nici imperechea car- 
toane colorate si afirmá cà percep mediul lor 
înconjurător într-o nuanță uniform cenușie si 
incoloră. Leziunile cortexului ogcipital infero- 
median, implicând îndeosebi girusurile lin- 

gual și fuziform, sunt responsabile de acest 
“sindrom3, care reprezintă o formă mai ele- 

mentară a “simțului cromatic decât anomia 
“culorilor. 

În anomia culoriior, finpérecherea culo- 
“rilor și muncile pur verbale de evocare a 
culorii caracteristice obiectelor sunt executate 
fără dificultate. Această simptomatologie se 
însoțește adesea de o alexie pură’. Acești 
pacienţi, însă, eșuează la probele de numire 
și de indicare a culorilor. Leziunea, în aces- 
te cazuri, constă cel mai adesea într-un ra- 

: molisment occipital stáng cu interesarea sple- 
niumului: corpului calos. Anomia culorilor 
este tipul de deficit al vederii cromatice, cel 
mai frecvent întâlnit în asociere cu agnozia 
vizuală a obiectelor. Anomia culorilor este 

| pentru acromatopsie ceea ce agnozia aper- 
ceptivă este pentru agnozia asociativă. 
Subliniem cá temenul de «agnozia culorilor» 

“indică uneoti una sau alta din aceste entități 
si că unii folosesc, pe de altă parte, termenul 
de” 4sfazia culoriloriI» pentru a desemna o 
problemă de  disconexiune: vizuoverbala 
referitoare la culori. Pacienţii afectați de 
afazia culorilor eșuează la testele ce reclamă 
“strategii vizuale si verbale. 


| 4.2. i 
— ORAT RRAABERCIES ai a 
Alexie agnozica 

In mod caracteristic, alexia fara agrafie 
sau «alexia pura» insoteste agnozia vizuala. 


442 


Agnoziile 


in acest sindrom denumit si «cecitate ver- 
bald» sau «dislexie de. silabisire», pacientul 
poate sa recunoasca literele individuale, dar 
nu poate efectua sinteza sub forma de mor- 
fem semnificativ. Cuvântul este descifrat 
laborios, literă cu literă, și, din cauza limi- 
telor inerente memoriei pe. termen scurt, 
decodarea fonem-grafem devenind inoperan- 
tă în recunoașterea cuvintelor lungi. Paci- 
entii, uitând literele de la începutul cuvân- 
tului, furnizează astfel deseori răspunsuri 
aproximative eronate. Scrierea dictată și spon- 
tana este relativ prezervată, cu toate că e 
frecvent pătată de erori disortografice, iar 
scrierea copiată se dovedește servilă dacă nu 
imposibilă. Câteva cazuri excepţionale de ag- 
nozie vizuală fără alexie au fost descrise?-5, 
două din aceste cazuri fiind reprezentate de 
stângaci purtători de hemianopsie laterală 
omonimă stângă (pentru 'alte detalii, vezi 
Capitolul XXVII din această lucrare). 


4.3. 


Prosopagnozie 


Prosopagnozia, definita de Bodamer?® ca o 


tulburare a recunoașterii fetelor familiare; 
însoțește invariabil agnozia vizuală, când se 
evaluează specific acest deficit; trebuie men- 
tionat că se enumeră în literatură unele 
cazuri în care recunoașterea facială nu a fost 
menţionată. Această tulburare este prezentată 
in Capitolul XII. 

Studii recente de activare funcțională rea- 
lizate cu ajutorul tomografiei cu emisie de 
pozitroni (PET) au demonstrat cá activarea 
asociată cu recunoasterea fețelor implica 
Birusul parahipocampic drept”. Girusul fuzi- 
form stâng părea și el să participe la trata- 
mentul identităţii feţei. Totuși, această regiu- 
ne devenea activă si în timpul testului de 
recunoaștere de obiecte, ceea ce sugerează că 
Participarea ei nue specifică tratamentului 
fetelor si cá ar putea participa la analiza 
vizuală a obiectelor complexe. Se pare, de 
fapt, că parti anterioare ale lobilor temporali 
din ambele emisfere participá la recunoas- 
terea. diverselor componente ale fetelor, de 
exemplu sexul, identitatea si expresia senti- 
mentelor, Există o convergență a studiilor 
lezionale și a studiilor de activare funcțională 
“re sugerează că emisfera dreaptă joacă un 


rol capital în procesul de recunoaștere a 
fetelor. În schimb, testările de recunoaștere a 
obiectelor activează structurile posterioare 
ale emisferei stângi. Aceste rezultate sprijină 
disocierea ce se observă între agnozia vizuală 
și prosopagnozie la anumiți pacienţi. 


44, 


Sindromul Anton și experiențe 
vizuale subiective 


Pacienţii purtători de agnozie vizuală nu 
sunt toti capabili de autocritică în fata defici- 
tului lor. Uneori, l&vfel ca pacientul lui 
Levine, ei se plâng că «totul s-a schimbat» 
sau că «obiectele dispars». Alții, cum am 
putut să observăm, neagă prezența oricărei 
tulburări vizuale. Una din pacientele noastre 
era preocupată de «ceremonia ochelarilor» 
descrisă competent de Critchley*’. Înainte de 
a executa testări vizuale, ea reclama ochelarii 
săi, apoi: pretindea că erau prost ajustati, 
demonstrând astfel o anozognozie a defici- 
tului său. Aceasta realizează echivalentul 
sindromului Anton, care constă în negarea 
cecitätii corticale. Acest fenomen sugerează 
că datele senzoriale primare continuă să 
activeze porțiunea funcţională a parenchimu- 
lui cerebral, producând astfel o informaţie 
senzorială vizuală detectabilă de către indi- 
vid, care interpretează această informație în 
mod eronat fără a fi conștient că acţionează 
astfel. Indiferenta sau negarea deficitului 
sunt posibil în legătură cu o interesare 
talamocorticală a emisferei non-dominante, 
implicată de asemenea în apariția neglijentei 
spaţiale unilaterale stângi. 


45. 


Sindromul Balint 


Acest sindrom comportă o triadă simpto- 
matică: i) tulburare a fixării oculare; i1) inca- 
pacitate de a dirija privirea și explorarea 
oculară («paralizie psihică a privirii» după 
Balint”); iii) ataxie optică. Tyler a studiat, 
cu ajutorul unei camere (de luat vederi), un 
pacient afectat de agnozie vizuală cu sin- 
drom Balint. Microsacadele în cazul fixării 
oculare erau normale, dar baleiajul vizual al 
unei imagini era inadecvat. Localizarea si 
detectarea obiectelor în spațiu sunt procese 
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distincte ale recunoașterii, cu toate că aceas- 
ta le facilitează adesea. Pacienţii purtători de 
agnozie vizuală ajung deseori să atingă un 
obiect cu precizie, dar prezintă uneori o 
ataxie optică. asociată, una din componentele 
originale ale sindromului Balint. Mișcările 
oculare joacă un rol preponderent în per- 
ceptia vizualá?!^?, Înregistrarea mișcărilor 
oculare la adult demonstrează o fixare pre- 
lungitá a detaliilor informative sau semni- 
ficative ale unei imagini??. Se pare că recu- 
noasterea este facilitată ;prin integrarea .pro- 
ceselor perceptive si organizarea oculomoto- 
rie, si reciproc. Aceasta sugerează un mod de 
tratament simultan mai -degrabă decât serial 
în percepția vizuală. Alte detalii privitoare la 
acest sindrom se găsesc în Capitolul XII: al 
acestei lucrări. 


- 4.6. 


Agnozie vizualá staticá 


Pacientul lui Goldstein si Gelbl? a elabo- 
rat strategii compensatoare remarcabile pre- 
cum trasarea digitală a fun obiectelor 
si Peeper miscárilor capului. Botez si 
colab 5! au constatat că recunoașterea vizuală, 
imposibilă când obiectul rămânea: imobil, 
putea fi uneori ușurată prin deplasarea aces- 
tuia. Ei au reușit astfel să definească agnozia 
vizuală statică. Ei au presupus că integritatea 
căilor tecto-pulvinaro-occipitale permitea o 
facilitare a recunoașterii de obiecte prin 
mișcare în pofida distr ugerii căilor geniculo- 
calcarine55, Noi am putut observa acest 
fenomen de usurare a recunoasterii prin de- 
plasarea unui obiect, miscárile cefalice si tra- 
sarea conturului la uy pacient purtător de 
agnozie vizuală mixtă“; Landis si colab. 27 au 
descris un caz similar. Aceasta dovedeste 
importanța mediatiei kinestezice, cel putin la 
unii pacienți, în procesul de recunoaștere a 
stimulilor vizuali. ` | 

Prezervarea relativă a antici de utili- 
zare a mișcării vizuale pentru forma percep- 
tuală este compatibilă cu evidenţierea recen- 
tă a căilor separate ale mișcării vizuale și de 
recunoaștere vizuală a formelor statice. Recu- 
noașterea statică depinde de ariile aparținând 
căii. ventrale vizuale care leagă cortexul 
occipital cu porțiunea inferioară a lobului 
occipital. Calea vizuală dorsală este impor- 
tantă pentru percepția vizuală a mișcării. 


| Wa 
Simultagnozie A 

Wolpert™ a descris sub Ke en de 
simultagnozie faptul cá unii agnozici vizuali, 
capabili să identifice anumite detalii ale unei 
imagini, nu pot să furnizeze o interpretare 
globală. Luria?” atribuia agnozia vizuală unei 
tulburări a sintezei simultane sau unei rup- 
turi în procesul analitic: serial complex al 
unei imagini sau configurații. Definiția simul- 
tagnoziei nu este univoca, si nici un test 
standardizat nu- i. permite evaluarea, cu toate 
cá s-a recurs in mod obisnuit la o descriere 
calitativa a figurilor complexe” „. Kinsbourne 
si Warrington? au utilizat prezentarea simul- 
tană a literelor la tahistoscop. Goldstein si 
Gelb!” considerau că de. fapt era vorba deo 
tulburare a diferentierii fond- formá,. ceea ce 
constituie unul din fenomenele principale de 
la care a. plecat formularea teoriei lui Gestalt. 
Landis și colab.?7 au respins această expli- 
catie arătând că pacientu! lor, dacă reușea să-și 
fixeze “atenţia: asupra fiecărui detaliu, din 
aproape în aproape, putea să ajungă la o 
recunoaștere adecvată a imaginii. In realitate, 
această observaţie nu este incompatibilă cu 
conceptul de simultagnozie: dacă este ade: 
várat cá unii pacienţi reușesc sa identifice 
mai multi din stimulii prezentati dupá o 
lungă mediatie, ei nu prezintă in mai mică 
măsură o. tulburare evidentă a recunoașterii 
simultane a unui ansamblu. 

Farah”? se baza pe datele anatomice pen- 
tru a distinge în simultagnozie o varietate 
«dorsalá» si o varietate «ventralá». Pacienti 
atinsi de simultagnozie dorsalá sunt capabili 
sá recunoascá majoritatea obiectelor, dar nu 
mai mult decât unul deodată. Afectarea fun- 
damentală pare să fie o problemă de atenţie 
vizuală sau de baleiaj. Stimuli la distanță 
sunt adesea mai ușor de recunoscut. Evi 
denta anatomicá sugereazá cá stimuli centrali 
pe fovee sunt proiectati, pe calea vizuală tem- 
porală inferioară și că stimuli periferici sunt 
proiectati pe calea parietală dorsală. Studiile 
fiziologice conduse cu ajutorul potentialelor 
vizuale evocate demonstrează cá atenţia 
selectivă este maximă în regiuni parietale 
pentru stimuli periferici, și în regiuni occipk 
tale pentru vederea centrală“, În al doilea 
grup de pacienţi afectați de simultagnozie 
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ventrală, recunoașterea pare sä fie parţială, 
“cu toate că majoritatea obiectelor sunt vă- 
zute. Familiarizarea cu stimulul este cea care 
determină limita recunoașterii vizuale în 
simultagnozia ventrală. Se consideră că un 
deficit al memoriei vizuale pe termen scurt 
sau a tratamentului postperceptual «de sus 
în jos» este responsabil de acest deficit. Ră- 
mâne de determinat dacă această deosebire 
are o valoare clinică și anatomică. 


48. | 


Confabulatie 


Frecventa si abundenta ráspunsurilor con- 
fabulatorii. în denumire cu intrare vizuală 
constituie una din caracteristicile fundamen- 
tale ale agnoziei vizuale. Pacienţii descriu 
adesea obiecte ce li se prezintă într-un mod 
bizar, cu toate că uneori răspunsurile lor 
denotă o analogie formală, cromatică sau 
diferită cu stimulul țintă. Un stilou, de exem- 
plu, poate fi identificat ca un baston, o 
minge luată drept un bec electric; în aceste 
cazuri se vorbește de confuzie vizuală și se 
presupune că asocierile formate se bazează 
pe o proastă integrare a caracteristicilor sti- 
mulului sau o împerechere vizuală defec- 
tuoasă. În unele cazuri, erorile semantice 
predomină, ceea ce sugerează că o impere- 
chere categorială corectă a avut loc dar con- 
duce la o asociaţie semantică inadecvată în 
sânul bunei categorii. Aceasta este o trăsă- 
tură caracteristică a agnoziei vizuale asociative 
și mai ales a afaziei optice, care implică o 
pierdere specifică a legăturii vizuoverbale. Se 
poate atunci observa un bolnav care confa- 
bulează în denumire cu intrare vizuală, dar 
aceasta arată că el a recunoscut obiectul pre- 
zentat în probele ce utilizează pantomima”!. 

Deseori răspunsurile confubulatorii sunt 
de natura perseverativa, fiind legate de sti- 
muli anteriori, Este vorba uneori de perse- 
Veräri verbale, bolnavul utilizând fránturi de 
conversatie anterioară sau răspunsuri perse- 
Verative ce constituie reaparitia unui item 
care a fost prezentat anterior: se remarcă 
atunci revenirea unor imagini mentale deja 
codificate verbal. Astfel, răspunsul corect la 
un item poate fi dat numai după ce s-au 
Pezentat bolnavului doi, trei sau mai mulți 
alti Stumuli, ceea ce sugereazá atunci cá este 


vorba fie de o recunoaștere tardivă, fie de o 
realá perseverare de idei. Uneori bolnavul nu 
reușește să denumească un obiect pe care, in 


„același timp, îl poate desena, el furnizând 


verbal un răspuns perseverativ legat de un 
item arătat anterior?^.9?, 

Pacienţii care suferă de agnozie vizuală 
aperceptivă folosesc adesea o verbalizare bo- 
gată în descrierea lor la prezentare vizuală. 
A fost cazul bolnavului lui Goldstein si 
Gelb!’ care descria litera D ca un bol sau o 
semilună. Pacientul lui Landis și colab." nu 
putea desena obiecte decat asamblánd ele- 
mente individuale codificate verbal și el uti- 
liza un procedeu similar in fata literelor izo- 
late. Uneori verbalizarea privind pártile unui 
obiect si intrebuintarea de indici contextuali 
conduc eventual la o bund recunoastere a 
obiectului. 

Cáteodatá ráspunsul confabulator include, 
in afará de ráspunsul corect, elemente acce- 
sorii, legate semantic sau morfologic de țintă. 
De-exemplu, un bolnav în fata imaginii unui 
melc pretinde că vede «un leu cu un melc pe 
bot». Aceste elemente adăugate reamintesc 
deseori obiecte deja percepute. Se observă, de 
asemenea, în descrierea bolnavilor, aproxi- 
mări semantice realizând adevărate conduite 
de apropiere. Astfel, un pacient, în fata unei 
scene de plajă, făcea următoarele comentarii: 
«Este vorba de o peluză cu stâlpi electrici; 
aceasta ar putea fi un lac. Văd vapoare, s-ar 
putea să fie o navă purtând stâlpi electrici, 
sau acele lucruri, știți voi, care se înalță pe 
corăbii». Instabilitatea răspunsurilor este 
demonstrată de faptul că pacienţii continuă 
să vorbească chiar după obținerea de răspun- 
suri corecte, pretextând că nu sunt niciodată 
siguri de ceea ce au văzut”. De fapt, unele 
răspunsuri apar de-a dreptul bizare și nu pot 
fi legate de nici un stimul vizual sau verbal 
anterior. Aceasta pare să corespundă unui 
proces vizual deconectat de asociația verbală, 
ce - ca să spunem asa - funcționează, el 
însuși, fără control prin retroactiune. 


LI 


4.9. 


Imagisticá vizuală 
Activitatea de visare sau componenta vi- 
zuală a viselor si producerea de imagini ri 
A E, . ^ " . b 
zuale$ ^! lipsesc adesea in agnozia vizuală ^. 
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Pacienta lui Adler? avea o vizualizare internă 
deficitară (ea descria păsări ca animale cu 
patru labe), dar era capabilă să descrie came- 
re pe care le vizitase înainte. Producerea de 
imagini depinde de memoria vizuală și se 
pare că procesele cognitive vizuoverbale sunt 
strâns legate de producția de imagini men- 
tale. Natura unei producții de imagini vi- 
zuale independentă de procesele verbale și 
componentele spaţiale, temporale și formale 
de imagini mentale au făcut obiectul mai 
multor studiie5. Desenul din memorie uti- 
lizează și vizualizarea internă, dar poate să 
nu reproducă fidel imaginile mentale: afe- 
renta perceptuală de ceva ce este deja dese- 
nat influențează performanta si o problemă 
de apraxie constructivă: poate interfera cu 
actualizarea pe hârtie a imaginii interne. - 


Pr 


4.10. 


Sindrom amnezic 


Sindromul amnezic sever care ínsoteste 
agnozia vizualá poate evoca pe nedrept un 
diagnostic de demenţă. Acest deficit mnezic 
este provocat de leziuni inferotemporale și 
hipocampice bilaterale. Unii autori consideră 
că agnozia vizuală este rezultatul unei pier- 
deri selective a memoriei vizuale“. Deficitul 
mnezic se poate uneori extinde la materialul 
verbal, ca în rememorarea de povești: sau 
învățarea de cuvinte cuplate. Sindromul 
amnezic însoțește deseori, dar nu obligator, 
agnozia vizuală: mai multe istorii de cazuri 
menționează capacități mnezice intacte, cu 
toate că testele utilizate pentru a afirma acest 
lucru nu sunt frecvent menţionate. 


5 


"LEZIUNI GENERATOARE DE 
AGNOZIE VIZUALĂ 


Dacă este sigur că localizarea anatomică a 
leziunilor responsabile de agnozie vizuală se 
referă întotdeauna la lobul occipital, un du- 
biu persistă în ceea ce privește extinderea 
anterioară și bilateralitatea afectării necesare 
la exprimarea sindromului în totalitatea lui. 
Hahn a efectuat autopsia cazului lui Lissauer 
și a comunicat existența unei leziuni occipi- 
tale stângi incluzând spleniumul. Nielsen®, 
după ce a revăzut 13 cazuri din literatură cu 


documentele de autopsie, a ajuns la con- 
cluzia că o afectare unilaterală este suficien- 
tă pentru manifestarea sindromului; dar tre- 
buie subliniat că insuficiența descrierii clini- 
ce și includerea de material tumoral ne 
îndeamnă să considerăm cu prudență această 


asertiune. Mai multe studii, mai recente, sta- 


bilind corelaţii anatomoclinice valabile, men- 


tioneazá leziuni occipitotemporale bilaterale 


inferioare. Benson și colab.9? au descris lezi- 
uni interesând cortexul și substanța albă a 
girusurilor fuziforme și hipocampice stângi 
și leziuni ale substanţei. albe a girusului fuzi- 
form drept și a spleniumului ventral. Albert 
și colab.70 au descris un infarct al hipocam- 


pului drept si a girusurilor fuziform si lin- 


gual stângi. Mack si Boller!? au comunicat 
cazul unui pacient la care tomodensitometria 
cerebrală a demonstrat un ramolisment al te- 
ritoriului arterei cerebrale posterioare stángi 
și a regiunii.occipitale inferioare si occipito- 
temporale drepte. Cazul lui Levine" fusese 
supus unei rezectii occipitale drepte în ca- 
drul tratamentului unei tumori cu extindere 
bilaterală. Un caz de agnozie vizuală asociati- 
và?? nu prezenta, la tomodensitometrie, decat 
o leziune occipitală stângă cu interesarea 
radiatiilor posterioare ale corpului calos, insa 
coexistenta unei amnezii ne permite sá.con- 
chidem asocierea unei afectári histologice 
controlaterale. Alte câteva cazuri comunicate 
nu prezentau decât o interesare unilaterală la 
tomodensitometria cerebrală. Chiar dacă, la 
pacientul nostru, documentele radiologice nu 
arătau decât o leziune occipitală stângă Și 
frontală dreaptă, eram justificati să conside- 
rám că traumatismul sever cu decerebrare à 
provocat o compresiune bilaterală a arterelor 
cerebrale posterioare secundará unei hern 
tinctoriale?. Un caz similar cu prosopagnozie 
posttraumaticá si anomalii tomodensitome- 
trice bilaterale a fost comunicat??. 

Se pare că leziunile ce se află la originea 
unei agnozii vizuale severe privesc cei doi 
lobi occipitali și realizează o disconexiune 
vizuoverbala si vizuolimbică. Regiunea ten 
porală inferioară, care are un rol important 
de jucat în perceptia categorială a stimulilor 
prin evocarea urmelor vizuale mnemonice 
are numeroase conexiuni anatomice cu lobi! 
occipitali. Experimentarea animală”! a arătat 
cá neuronii din regiunea temporalá inferioară 
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deosebesc si înregistrează caracteristicile per- 
tinente ale stimulilor vizuali..La primate, 
această regiune are un rol primordial de ju- 
cat în categorisirea percepției vizuale?2. Înregis- 
trarea prin microelectrozi arată că celulele 


din această regiune au câmpuri receptive. 


întinse, dar o activitate foarte selectivä73. Le- 
ziunile învecinate cu ariile striate antrenează 


o hemianopsie, uneori cu un anumit grad de 


vedere rezidualá?!, însă fără agnozie. Res- 
trângerea afectării la ariile striate bilaterale, 
excepțional comunicată la om, produce o ve- 
dere tubulară cu crutare maculară. La ani- 
mal, ablatia striată bilaterală determină non- 


recunoașterea obiectelor imobile fără să afec- 
teze orientarea vizuospatialá?5. S-a arătat că, 


la maimuţă, învățarea unei anumite discrimi- 
nări vizuale rămâne posibilă în pofida abla- 
tiei bilaterale a ariei striate76, "s 


Faptul cá agnozia vizualá poate să apară: 


fără hemianopsie în bolile degenerative 
difuze sugerează ideea că leziunile striate nu 
sunt necesare la manifestarea sindromului. 
Se comunică prezența degenerescentei spon- 
gioase posterioare în rarele cazuri de autop- 
sii ale bolii Heidenhain. Este posibil ca o lezi- 
une occipitală unilaterală cu interesarea sple- 
niumului să fie suficientă pentru a produce 
o agnozie vizuală cum sugerează descrierea 
clinică a mai multor cazuri de hemianopsie 
laterală omonimă dreaptă. Cu toate acestea, 
confirmarea anatomică a acestei ipoteze 
rămâne încă de domeniul viitorului. Afec- 
tarea teritoriului cerebralei posterioare, descri- 
să ca bilaterală în cazurile de agnozie severă 
cu confirmarea autopsier, rămâne etiologia 
cea mai frecventă. Un traumatism este ade- 
sea incriminat, combinând efectul direct al 
distructiei tisulare cu efectele indirecte ale 
compresiunii bilaterale a cerebralelor poste- 
Hoare prin hernia tentorială. Intoxicația cu 
monoxid de carbon și anoxia difuză sunt cel 
mai adesea la originea unei agnozii vizuale 
‘perceptive, cu sindrom Balint, cauzând o 
distructie bilaterală a teritoriilor de graniță 
parietooccipitale. -Variabilitatea prezentării 
clinice poate fi pusă în legătură cu variabili- 
tatea extinderii anatomice a leziunilor. 


n 
Sewer PEPPER 
RECUNOASTERE VIZUALÁ 
L Un model cu mai multe etape a operatiilor 
'ZuMle, inspirat din studii clinice si experi- 


mentale, este ilustrat in figura 25-1. Cele 
două ságeti apropiate si de directie opusă 
indică reversibilitatea și simultaneitatea mai 
multor etape, cu toate că se presupune in 
general o progresie lineară care merge de la 
stânga la. dreapta pe schema propusă. 
Studiile percepției elementare”? arată că 
prima etapă perceptivă privește intensitatea 
luminoasă, linearitatea, angularitatea, profun- 
zimea, culoarea și natura intermitentă (mers / 
oprire) a stimulului. Există suficiente infor- 
matii în literatură pentru a afirma că aceste 
procese rămân intacte în agnozia vizuală. 

Etapa subsecventă constă in integrarea 
trăsăturilor elementare ale stimulilor si tine 
cont de simultaneitatea caracteristicilor, de 
relația lor temporală si spatialä, de mișcarea 
lor, de forma si de diferențierea fond/figură. 
Se pare cá aceastá etapá este considerabil 
influențată de engrame cât si de asociațiile 
limbice si intermodale. De exemplu, dife- 
rentierea fond/figură este influențată de 
stimulul care va avea cea mai mare semnifi- 
catie și pertinentä biologică pentru individ. 
Integrarea stimulului care reclamă baleiajul 
vizual apropiat al unui pattern complex, sur- 
vine fără îndoială simultan și are o relație re- 
ciprocă până la un anumit punct cu etapa 
următoare de asociații intermodale și de com- 
parare a percepției cu stocul de engrame vi- 
zuale înmagazinate în memorie. Studiile clini- 
ce și experimentale sugerează că este faza de 
integrare a diferitelor aspecte ale stimulului, 
care este defectuoasă în agnozia aperceptivă. 
Asocierea strânsă între simultagnozie, nedi- 
ferentierea figură /fond, agnozia formală si 
agnozia statică lasă să se presupună că anu- 
mite componente pot fi afectate în mod con- 
stant, dar că altele pot apărea izolat. De fapt, 
descrierile de cazuri pure de agnozie a culo- 
rilor sau de agnozie a formelor arată că o 
tulburare specifică poate apărea precoce în 
faza de integrare, înaintea formării asocia- 
tiilor intermodale. Ca urmare, suntem obli- 
gati să conchidem că faza de integrare vi- 
zualá reprezintá un proces bine individuali- 
zat care conduce la formarea perceptiei nece- 
sare elaborárii de asociatii subsecvente. 

În agnozia asociativă, asociația intermo- 
dală si raportul său intrinsec cu faza de inte- 
grare nu mai au acces la specificarea seman- 
tică. Este posibil, de asemenea, ca în caz de 
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disconexiune vizuoverbalá sau atunci cánd un 
stimul vizual sintetizat inadecvat dá nastere, 


totusi, unei specificári semantice, sá se pro- 


ducá o recunoastere eronatá in ciuda integri- 


tátii câmpurilor semantice. Existenţa de răs- 


punsuri confabulatorii sugerează într-adevăr 


că, in agnozia asociativă, o informatie par-: 
tialä este tratată totuși prin procesul de spe- 


cificare semantică. Intensificarea asociaţiilor 
intermodale, furnizat în anumite teste ca de- 
semnarea,. favorizează categorisirea seman- 


tică și determină o selecție lexicală apropiată: 
Procesul de specificare semantică, asupra că-. 


ruia s-au aplecat neurolin viștii și psihologii 
8 


cognitivi, se dovedeste extrem de complex: el 


presupune etape de categorisire, de supraor- 
donare, de subordonare si suferä influenta 
modalitätilor de stimulare si a contextului. O 
retea asociativă complexă, care “depășește 
procesul de tratare a informaţiilor vizuale, 
este necesară pentru atingerea specificării se- 


mantice înainte ca recunoașterea să aibă loc. 


“Etapa următoare, care constă în selecția 
-lexicală, precedă” producerea răspunsului î în 


probele de denumire orale și scrise, de clasi- 


ficări sau de răspunsuri la chestiuni awe 
referitoare la stimul. Cu toate acestea, 


pare că selecția lexicală nu este rech 
obligator inainte ca recunoasterea sa aibà loc. 


Studiul cazurilor de agnozie optică: sugerea- 


ză, într-adevăr, cá se poate conchide că recu- 
noasterea este corectă dacă bolnavul între-. 


buinteazá: perifraze. sau- face gesturi corecte 
imitând cele legate. de folosirea obiectului. 


Afazia optică implică deci ca apariția proce- 
sului de selecție lexicală să. aibă loc dupa 


etapa de specificare semantică. O afectare a 
selecţiei lexicale poate.să nu fie în totalitate 
specifică pentru stimulii prezentaţi vizual, și 
acești pacienţi prezintă adesea o agnozie tac- 
tila. asociată, fapt nu întotdeauna subliniat în 
discuţiile asupra afaziei optice ca entitate 
distinctă. Totuși sunt cazuri în care modali- 
tatea vizuală este în special afectată, ceea ce 
sugerează că selecția lexicală la acești pa- 
cienti poate să fie perturbată predominant la 
nivelul stimulilor vizuali. Mai multe posibili- 
táti pot fi luate în considerare pentru a ex- 
plica aceste diferente. Specificitatea unei ast- 
fel de tulburári se bazeaza, fara indoialá, pe 
variabilitatea structurilor lezate anatomic, 
precum si pe variabilitatea organizárii cere- 
brale a indivizilor. 


——————————X 


' Se poate, pana la un anumit punct, efec- 
tua un studiu experimental asupra cazurilor 
clinice de agnozie vizualá. Totusi, acesti pa- 
cienti au, in mod caracteristic, o performanță 
fluctuantă și recuperarea spontană a defici- 
tului împiedică deseori ca urmărirea clinică 
să se poată întinde pe o perioadă îndelun- 
gată. Mai multe studii de cazuri comunicate 
in literatură nu interesează decât un aspect 
selectiv ' al deficitului fără. să descrie tul- 
burările asociate, introducând astfel un. 
mijloc indirect. metodologic s și teoretic, Mai 
multe din pretinsele afectări specifice anu 
mitor etape s-ar putea explica altfel dacă am 
fi: utilizat studii de control apropiate. Orice 
ar fi, o-teorie a recunoașterii cu multiple etape, 
care implică procesele respective . precum 
integrarea si asocierea, constituie un model 
valabil in discutarea specificárii semantice si 
asocierii vizuoverbale. Trebuie insistat asupra 
faptului cá relații. reciproce unesc diferitele 
etape și că procesul final de recunoaștere și 
de selecţie lexicală, care - în caz-de necesi- 
tate - ‘poate utiliza căi diferite, se bazează in 
condiții normale pe însumarea și punerea in 
legătură a diverselor operaţiuni implicate. 


A 
AGNOZII AUDITIVE 


Sistemul auditiv.diferá de sistemul vizual 
din mai multe puncte de vedere. Deosebirea 
anatomicá si. fiziologica ceea mai importanta 
se referă la încrucișarea căilor la nivelul 
trunchiului: „cerebral, cea ce determină ca 
fiecare emisferă să primească aferente bila- 
terale de la fiecare: ureche, sporite încă prin 
încrucișarea căilor la nivelul corpului calos. 
Specializarea emisferică devine însă mai evi- 
dentă la nivelul proceselor de tratamente 
corticale. Aria auditivă a emisferei stângi este 
net legată la tratamentul informaţiei verbale, 
așa cum sugerează studiile asupra localizării 
lezionale, rezultatele ascultării dichotice 4 
materialului verbal, studiul potentialelor evo- 
cate si asimetria planum-ului temporal stâng 
secundară extinderii ariilor auditive asocia“ 
tive de această parte. Emisfera dreaptă guver* 
nează percepţia aspectelor elementare non- 
verbale a sunetelor și a muzicii. Agnoziile 
auditive se subdivid in mai multe varietăți 
după natura specifică a stimulului care nu 
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poate fi recunoscut. La sfarsitul secolului tre- 
cut s-a folosit termenul de «surditate ver- 
bală» în cazurile: cu deficite specifice ale 
comprehensiunii verbale în absența surditätii 
periferice. In continuare, termenul de agno- 
zie auditivă a fost întrebuințat pentru a 
desemna o tulburare mai întinsă cuprinzând 
incapacitatea de a recunoaște: sunetele non- 
verbale, muzica si melodiile. Unii autori, ca 
Henschen?’ si Kleist??, considerau cá aceste 
entitáti diferite se caracterizau prin leziuni ce 
interesau diferite zone: ale ariei receptive 
auditive. Alti autori au postulat existența 
unui mecanism unitar la originea acestor tul- 
burări diverse, deoarece ele: survin cel. mai 
adesea în asociaţie. Se utilizează termenul de 
«surditate corticală» sau deficit central al 
tratamentului informațiilor auditive în cazul 
bolnavilor care prezintă o combinaţie de 
unul sau mai multe din aceste sindroame. 


dig 


Agnozii verbale auditive 


Kussmaul? vorbea de «surditate verbală 
pură» în cazul pacienţilor ce prezentau un 
deficit sever al comprehensiunii orale în pofi- 
da unei acuitäti auditive suficiente în absența 
tulburărilor expresive ale limbajului. Wernicke 
s-a ridicat împotriva folosirii acestui termen, 
considerând că acești pacienţi, sufereau de 
afazie. Descrierile clinice subsecvente de «sur- 
ditate verbală pură» demonstrează că un de- 
ficit expresiv ușor este totdeauna asociat și 
că de fapt deficitul nu este practic niciodată 
pur. Se întâmplă totuși să întâlnești un bol- 
nav cu un limbaj expresiv relativ normal si 
care se plânge de dificultăți specifice în iden- 
tificarea materialului auditivoverbal. Lectura, 
recunoașterea zgomotelor familiare și per- 
ceptia muzicală sunt în principiu prezervate, 
cu toate că mai multe cazuri descrise în lite- 
ratură nu răspund acestor criterii. Surditatea 
verbală pură nu se instalează practic nicio- 
dată dintr-odată și ea apare în general în 
cursul evoluţiei unei afazii Wernicke. Este 
regretabil că s-a inclus în trecut, sub denu- 
mirea de surditate verbală, tot felul de varie- 
ati de afazie senzorialà prezentánd un de- 
ficit de comprehensiune, ceea ce creeazá o con- 
fuzie în definirea și utilizarea conceptului. 

Leziunile asociate cu surditatea verbală 
PUTA sunt fie corticale unilateralesI-%, fie bilate- 


rale5592, Lichtheim® utiliza termenul de «afa- 
zie senzorială subcorticală» și postula între- 
ruperea proiectiilor auditive bilaterale spre 
cortexul auditiv stâng la nivel subcortical. El 
considera că leziunile unilaterale distrugeau 
radiaţiile auditive stângi cát si fibrele caloase 
provenind din aria auditivă controlateralä. 
Geschwind35 insista in continuare asupra 
caracterului bilateral al întreruperii aferen- 
telor auditive spre aria Wernicke. l 

O problemă de surditate periferică poate 
fi exclusă dacă audiometria tonală si studiul 
potentialelor auditive evocate ale trunchiului 
se dovedesc normale. Eșecul la probele de re- 
petitie permite să deosebim, între altele, sur- 
ditatea verbală de afazia senzorială transcor- 
ticală. Probele de discriminare fonemică se 
soldează aduseat”"1%5, dar nu întotdeauna, 
printr-un eșec. Percepția limbajului, sever afec- 
tată, se ameliorează prin context si lectura labis 
ala. Uneori, cuvintele integrate într-o frază 
sunt mai bine înțelese decât cuvintele izolate. 

Dintr-un punct de vedere mai subiectiv, 
pacienţii se plâng că aud cuvintele, dar că nu 
le înțeleg. Ei percep adesea cuvintele ca și 
cum ar apartine unei limbi străine. Unii 
pacienți afirmă că nu aud decât complexe 
sonore iterative, ca pacientul lui Pick” care 
nu percepea decât sunetele rub-a-brub când i 
se vorbea. Uneori, pacienţii au tendința de a 
vorbi mai tare după exemplul celor care 
suferă de surditate periferică. 

Agnozia verbală auditivă se divide în sub- 
grupe (la fel ca și agnozia vizuală). Auerbach 
și colab. au postulat existența unei pertur- 
bări a acuitätii auditive care se situează într-o 
etapă anterioară celei a analizei fonemice. 
Albert și Bear”? au postulat o tulburare a 
reducerii temporare a stimulilor auditivi, 
bazându-se pe faptul că acești pacienți au o 
ridicare anormală a punctului de fuziune 
critică pentru clicuri și că înțelegerea orală se 
ameliorează când se încetinește prezentarea 
stimulilor. S-a putut demonstra în această 
«varietate aperceptivă de agnozie auditivă» 
o incapacitate de localizare a sunetelor” si 
dificultăți în analizarea temporară a stimu- 
lilor auditivi??. 


uh 2 
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Agnozii auditive non-verbale 


Agnozia auditivă non-verbală se referă la 
incapacitatea de a percepe sau de a recu- 
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noaște semnificația zgomotelor, în absenţa 
deficitului de acuitate auditivă. Această enti- 
tate însoțește cel mai adesea surditatea ver- 
bală, și apariţia izolată a agnoziei zgomotelor 
nu a fost documentată decât excepțional în 
literatură. Astfel, Spreen și colab.! au comu- 
nicat cazul unui pacient ce se servea de mâna 
dreaptă, afectat de o hemipareză stângă fără 
afazie, care înțelegea- bine limbajul vorbit, 
dar care arăta un procent de eroare de 30 la 
50% în recunoașterea zgomotelor familiare 
pe care i se cerea să le identifice. Acest pa- 
cient, care avea o acuitate auditivă normală, 
prezenta performanţe deficitare la probele de 
discriminare a tonalitátii, intensității sune- 
telor, ritmului si tempoului la proba Seashore. 
El prezenta o anumitá forma de amuzie 
receptivá, neputánd discrimina tonalitatea si 
neputánd identifica sunetul unei orgi, a unui 
pian sau a unui mars militar; el nu avea insá 
nici o dificultate să recunoască melodii într-o 
probă cu opțiuni multiple. Examenul de 
autopsie a indicat existența unui infarct tem- 
poroparietal drept. Wortis si.Pfeffer!0! si 
Albert și colab au comunicat alte cazuri de 
agnozie auditivă non-verbală fără afazie. 
Cazul lui Jerger si colab.102, care suferea de 
asemenea 'de surditate verbală la debutul 
evoluţiei, a evoluat în continuare spre o 
agnozie auditivă non-verbală izolată. Așa 
cum s-a menţionat anterior, cele două defi- 
cite coexistă cel mai adesea și majoritatea 
afazicilor senzoriali prezintă - la un grad 

variabil - tulburări de identificare a sunetelor 
non-verbale și a muzicii. 

S-a putut demonstra o localizare lezională 
emisferică dreaptă în două cazuri cu core- 
latie anatomo-clinică!00,1%%, pe când leziunea 
se dovedește bilaterală în A ha cazuri. Vignolol04 
a divizat agnozia auditivă a sunetelor într-o 
formă discriminativ-aperceptivă asociată cu 
leziuni ale emisferei drepte și într-o dezor- 
dine semantică asociativă legată de leziuni 
ale emisferei stângi. Aceasta coincide cu 
clasificarea lui Kleist!05, care face o distincţie 
intre surditatea zgomotelor si agnozia pentru 
semnificaţia sunetelor. Ea seamănă cu clasi- 
ficarea aperceptiv-asociativá Lissauer din 
agnozia vizuală”. 


7.3. 


Agnozii pentru muzică 

Afazia senzorială, surditatea verbală pură 
și agnozia zgomotelor familiare se insotesc 
adesea de o amuzie receptivá sau agnozie a 
muzicii, cu toate cá multi afazici păstrează 
capacitatea de a cânta și a aprecia muzica. Un 
mecanism unitar, posibil emisferic stang}0, 
sprijină, după unii autori, recunoașterea cu- 
vintelor și a muzicii. S-au descris totuși ca- 
zuri de agnozie muzicală pură fără. afazie. 
Nu există o clasificare uniformă a amuziilor 
după axul receptiv-expresiv nici după faptul 
că ele implică un deficit de recunoaștere a 
melodiilor, -a tonalitátilor s sau a. ritmurilots 
Cu toate acestea, s-au comunicat cazuri de 
pacienţi care; incapabili de a recunoaște melo- 
dii familiare, puteau totuși identifica diverse 
instrumente după timbrul lor și chiar indica 
notele false într-o execuţie muzicală!07. Faptul 
că unii pacienți prezentând o agnozie mu- 
zicală pot continua să cânte la un instrument 
sau să realizeze o dictare muzicală demon- 
strează cu prisosintá disocierea tuturor mo- 
dalitatilor legate de activitatea muzicală. 

Performanța pacienţilor ce au suferit © 
lobectomie temporală la testul Seashore a 
sugerat lui Milner! o superioritate a lobu- 
lüi temporal drept pentru muzicá. Acest lucru 
a fost confirmat in continuare prin studii de 
ascultare dichotică arătând o superioritate a 
urechii stângi pentru melodii!??, Curry și 
Rutherford! au găsit de asemenea o supe: 
rioritate a urechii stângi pentru zgomotele 
familiare. Cu toate acestea, studii de ascul- 
tare dichotică ulterioare efectuate pe lângă 
muzicieni au arătat că învățarea muzicală răs- 
toarnă predominanta pentru muzică a emi- 
sferei stángilll, O trecere în revistă a corela- 
tiilor anatomoclinice disponibile sugereaza 
faptul potrivit cáruia capacitatile muzicale 
expresive depind de integritatea emisferei 
drepte, pe când emisfera stângă este solici- 
tată pentru funcțiile muzicale receptive!” 
(vezi și Capitolul XXVIII al acestei lucrări). 


74. 


Agnozii auditive afective 
Agnozia afectivă pentru.intonatia emotio- 
nalá sau prozodie a fost investigată in spe 


450 


Agnoziile 
DD A A A =A Se 


cial de Isserlin!!?. Heilman și colab.!* au 
folosit termenul de «agnozie auditiva afec- 


tivà» in cazul pacientilor cu leziuni tempo- 


rale drepte care întâmpinau greutate să dis- 
lingă fraze pronunţate cu diferite intonatii 
emoționale. Această capacitate poate rămâ- 
nea intactă în afazie și chiar în surditatea 
verbală pură și trebuie disociată de alte ti- 
puri de perturbări ale prozodiei secundare 
unor leziuni emisferice drepteli5. Se pare că 
leziunile ce sprijină agnozia afectivă, auditivă 
sau aprozodia receptivă afectează regiunea 
temporală posterioară sau temporoparietală 
‘a emisferei drepte. 


7.5. 


Surditate corticală 


Definiția surditátii corticale pune o proble- 
má, și multi autori atribuie acest termen in 
mod intersanjabil la alte forme de agnozie 
auditivá sau de deficit auditiv central. Michel 
si colab.!!^ au subliniat că pacienții care 
suferă de surditate corticală, contrar celor 
care prezintă o agnozie auditivă, sunt conști- 
enti de deficitul lor si se plâng de el. Totuși, 
această asertiune nu este dovedită și nu este 
în general admisă ca un criteriu distinctiv. 
Problema deficitului auditiv primar sau 
importanța pierderii auditive în surditatea 
corticală sunt îndeosebi controversate. Unii 
investigatori au demonstrat un deficit audi- 
tiv asociat cu surditatea corticală, însă alți 
autori, ca Wohlfart si cojab:99, si Mahou- 
deau?!, bazándu-se pe material de autopsie, 
au putut afirma cá distrucţia bilaterală a cor- 
texului auditiv primar nu produce in mod 
necesar o pierdere audiometricá permanenta. 
Kanshepolsky si colab.?? au descris cazul 
unui pacient, afectat de infarcte temporale 
bilaterale la autopsie, care se plángea cá nu 
aude limbajul vorbit, dar care putea sá ci- 
teased fără dificultate si putea foarte bine să 
audă diapazonul, la fiecare ureche. Elocinta 
lui, capacitățile sale de expresie verbală, 
scrisul lui erau intacte, însă nu putea apre- 
la muzica. Performanţele sale la audiogra- 
ma de tonalitate, la probele de localizare și 
de identificare serială a sunetelor erau nor- 
a pentru vârsta lui, pe când funcția prag- 

“rata și discriminarea forţei sonore erau 
perturbate. Rezultatele la probe. auditive 


sofisticate în alte cazuril?? sugerează de ase- 
menea că leziunile temporale unilaterale nu 
se însoțesc de afectări semnificative ale capa- 
citatilor auditive primare. Leziunile bilaterale 
pot antrena o anumită pierdere perceptivă si 
funcțională ca modelul temporar sonor, dar 
alte capacități sunt intacte ca discriminarea 
tonalitátii pure. Astfel, conceptul de surditate 
corticală trebuie nuantat.si considerat potri- 
vit unei combinatii variabile a dezordinilor 
auditive centrale. i 

Potentialele evocate la nivelul trunchiului 
cerebral sunt de obicei normale. Unii pacienţi 
au. potentiale auditive prelungite, dar pot 
totuși auzi sunete!2, Michel si colab.!!^ con- 
sideră absenţa bilaterală a potentialelor audi- 
tive corticale ca un criteriu diagnostic al sur- 
ditátii corticale. 

Evolutia surditátii corticale datoritá unei 
boli cerebrovasculare este adesea caracteri- 
zatá printr-o perturbare bruscá la un pacient 
care a mai avut un ramolisment cerebral in 
lobul temporal si care prezintá subsecvent 
un alt ramolisment în emisfera opusă. Am 
observat recent cazul unui pacient prezen- 
tánd acest sindrom in urma unei encefalite 
herpetice cu distructie temporală bitempo- 
ralá. Surditatea corticalá evolueazá uneori 
spre o surditate verbală pură, sau în alte 
cazuri spre o agnozie auditivă non-verbală. 
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AGNOZIE TACTILÁ 


Tulburárile de recunoastere cu intrare tac- 
tilá nu au fost investigate in detaliu cum este 
cazul pentru agnozia vizualá sau auditivă. 
Pierderea discriminării a două puncte, a lo- 
calizării unui punct și a sensului pozitional, 
considerate ca senzații elementare, poate 
dăuna percepției tactile a formelor și a 
recunosterii lor, din cauza unui deficit de inte- 
grare somatosenzorială. Head! include in 
clasificarea funcțiilor «protopatice» sau sen- 
zoriale profunde: i) recunoașterea relaţiilor 
spaţiale (artrokinezie, discriminarea a două 
puncte și localizarea unui punct); îi) recu- 
noașterea formelor, dimensiunilor, greutății 
și texturii. O leziune corticală unilaterală 
poate produce deficite senzoriale bilaterale, 
cum au arătat Semmes și colab.!!1* Corkin si 


451 


Marile sindroame în neuropsiliologia clinică și în netirologia comportamentului 


colab.!1? au observat că o tulburare a recu- 


noasterii tactile a obiectelor este întotdeauna: 


asociată cu un deficit semnificativ al sensi- 
bilitátii la presiunea a douá puncte si cu alte 
deficite functionale elementare, aruncánd ast- 
fel un dubiu asupra validitátii conceptului de 


agnozie tactilä. Semmes!” a identificat totuși: 


un subgrup de pacienţi fără deficit al sensi- 
bilitátii primare care esuau la testele de dis- 
criminare a formelor obiectelor cu mána, 
controlateralá unei leziuni a lobului parietal 
superior. Acești pacienţi care prezentau și 
tulburări de orientare spațială si locomotorie 
nu aveau dificultăți să facă deosebire între 

rigurozitate, textură și dimensiuni. Speciali- 
zarea emisfericá este demonstrată în teste 


senzoriale complexe ca explorarea spaţială a 


figurilor sau decodarea temporală la lectura 
in braille?!, Combinația mâna 'stânga-emi- 
sfera dreaptă se dovedește superioară în dis- 
criminarea modelelor complexe la comisuro- 
tomizati. De altfel, combinaţia mâna dreaptă- 


emisfera stângă este dominantă în testările 


care implică prezentarea câtorva obiecte sau 
teste care reclamă o operație lingvistică. 

Astereognozia se definește ca incapacitatea 
de a recunoaște forme tridimensionale și de 
a face discriminarea formelor și dimensiu- 
nilor, iar în practică se evelueazá cu ajutorul 
unui test de recunoaște”: tactilă a obiectelor 
(vezi și Capitolul X .u acestei lucrări). Cu 
toate acestea, inca: icitatea de a recunoaște 
dimensiunea și fo ma obiectelor (amorfogno- 
zie) sau agnozie ta-tilá nu se însoțește obliga- 
tor de incapacitatea de a discrimina obiectele 
între ele. Această disociere între discriminare 
si identificare a fost demonstratá experimen 
tall22, Problema agnoziei tactile se complica 
prin faptul cá tratamentul la nivelul cortexu- 
lui senzoriomotor presupune un anumit grad 
de integrare senzoriomotorie: dacá este ade 
várat cá recunoasterea tactilá este posibilà in 
absenta explorării active, studiile clinice și 
experimentale au arătat că mișcările explora- 
torii ameliorează mult recunoașterea. În 
această privință, agnozia tactilă seamănă cu 
agnozia vizuală ale cărei manifestări dimi- 
nuează prin mobilizarea capului sau mobi- 
lizarea stimulilor. 

Adevărate cazuri de agnozie tactilă asemă- 
nătoare celor descrise pentru agnozia vizuală 
sunt rare. A fost cazul pacientului lui Hécaen 


și David!?3, care, putând desena corect un 
obiect! plasat în mâna sa, nu-l putea recu- 
noaște la palpare și după aceea: putea denu- 
mi corect imaginea pe care o desenase el 
însuși. S-a: raportat cazul altor pacienţi care 
puteau împerechea obiecte: fără să le poată 
identifica!, Se | pare că asociaţiile intermodale 
vizuale și: motorii joacä un rol important în 
recunoașterea tactila. Noi am mentionat deja, 
în discuţia asupra agnoziei vizuale, că unii 
pacienți prezintă! o tulburare gnozicä combi- 
natá vizuotactila. 

‘Afazia tactilă a fost descrisă de Beauvois 
și colab.!?! la:un pacient prezentând o ano- 
mie cu intrare tactila,. si nu cu intrare vizu- 


. alá. Acest. pacient. avea o tumoare parietooc- 


cipitală stângă care se întindea la girusul 
angular, la fasciculul longitudinal inferior, la 
radiațiile talamice și la partea posterioară a 
girusului temporal median stáng. Acest pa- 
cient nu putea numi obiectele ce i se cerea 
să le atingă cu o mână sau alta, dar el putea 
sá indice intrebuintarea" lor; el nu prezenta 
decát o afazie usoara si o anomie discretă în 
alte modalități de stimulare. Erorile în dent 
mire erau adesea de tip semantic. S-a inter- 
pretat acest sindrom în sensul unei dis- 
conexiuni verbotactile. Roland și Larsen? 
au demonstrat, plecând. de la studii asupra 
fluxului sanguin regional, că girusul post 
central joacă un rol nu numai în analizarea 
senzatiei primare, ceea ce fusese demonstrat 
în studii anterioare asupra stimulării, dar si 
in recunoașterea tactilă. Această regiune este, 
desigur, funcţional legată de aria premotorie 
și de porțiunile: posterioare ale cortexului 
parietal. Este probabil că integrarea functio- 
r.4à reclamată pentru recunoașterea tactilă 
implică o zona corticală întinsă. 


9 
REZUMAT 


În concluzie, majoritatea clinicienilor recu- 
nosc validitatea conceptului agnoziilor ca 
entități distincte ale dezordinilor perceptive 
primare sau ale anomiilor pur lingvistice: 
Totuși, in fata unei tulburări de recunoaștere, 
trebuie să considerăm interacțiunea complexă 
între dezordinile perceptive și aspectele 
lingvistice ale identificării stimulilor. Diso- 
cierea intre diferitele etape: ale recunoasterii 
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arată că dichotomia, utilă în clinică, a celor 
două varietăți aperceptive și. asociative ale 
agnoziilor vizuală, auditivă și - poate - tac- 
tila, trebuie depășită și că recunoașterea de 
stimuli necesită interacțiunea și simultanei- 
tatea mai multor procese. Analiza experi- 
mentală a fenomenelor clinice este utilă în 
delimitarea diferitelor etape și componente 
ale agnoziei. Descrierea profilului clinic este 
importantă pentru stabilirea unui prognostic 
si pentru a ne ajuta să precizăm localizarea 
si etiologia leziunilor. In pofida complexității 
si variabilității prezentării lor clinice, agnozi- 
ile sunt acum recunoscute ca entități separate 
în neurologie și în neuropsihologie, și studiul 
lor contribuie la întelegerea funcțiilor cere- 
brale superioare. | | 
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4. CONCLUZIE 


1 : 
LIMBAJUL 


Limbajul manifestă o competență proprie 
creierului uman, prin utilizarea simbolică a 
unui sistem arbitrar de semne (limba), a cărei 
natură este fie sonoră (cuvântul), fie vizuală 
(scrisul). Născut din nevoia de comunicare cu 
aproapele, limbajul nu se poate concepe fără 
referire la grupul social. Este un instrument 
comun individului și comunității sale. Expresie 
a oamenilor, limbajul este de asemenea expre- 
ad omului: voce a-gândirii sale, el îi permite 
să o sesizeze, să o modeleze, să-i traseze dru- 
mul; voce a memoriei sale, el îi permite să se 
inscrie în propria istorie și să și-o povestească. 
În sfârșit conștiința de sine ia naștere odată cu 
stăpânirea limbajului: linia de despărțire între 
sine și ceilalți apare după ce individul a dife- 
rențiat corpul sáu de alte corpuri, când. își 
deosebește gândirea, propriul limbaj, de cele 
ale. semenilor (vezi lucrările lui Piaget si 
Vygotski). 


5. BIBLIOGRAFIE 


^ 


LA. 


Filogenezá 

Organizarea socială in speciile animale de- 
termina interventia unor sisteme de comuni- 
care variate. Printre acestea, vocalizarea este 
schita a ceea ce va deveni limbajul la om. Ani- 
malul emite zgomote și diverse tipuri de cán- 
tece și de sunete modulate. Vocalizarea este 
determinată cel mai adesea de situații impli- 
când altele de același fel; în acest sens, ea 
poate fi considerată intentionalá. Într-un studiu 
primitiv este vorba de semnale alimentare 
emise de cocoș pentru găină și care sunt inhi- 
bate în fata unui alt mascul. La nivelul cel mai 
ridicat sunt strigăte de alarmă ale maimutei 
vervet’, specifice tipului de prădător, și care 
provoacă un răspuns adaptat al comunităţii 
potrivit naturii pericolului. Animalul nu uti- 
lizeazà semnalele vocale decát cànd sunt in 
directá legáturá cu contextul inconjurátor $i 
pentru atingerea unui scop imediat. 


* Specie de maimuţă prădătoare (n. tr.). 
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Vocalizárile sunt programate genetic: mo- 
tivele fundamentale ale cantului se deosebesc 
la păsările cântătoare mascule crescute într-o 
izolare totală. Producerea lor normală necesită 
însă imitarea semnalelor celor din aceeași 
specie. Cele două aspecte — de percepţie și de 
productie — sunt intim, legate si se dezvoltă 
succesiv, ca la copil. Învăţarea cântecului la 
pasăre este modelul animal cel mai apropiat de 
achiziția limbajului de către om. Foarte pre- 
coce, și în timpul unei perioade scurte când 


receptivitatea este maximă, păsărica memo- ` 


rizează cântecul adulților din aceeași specie. O 
reprezentare mentală stabilă se constituie atunci, 
care poate fi conservată intactă timp de mai 
multe luni, chiar dacă nu mai există expunere 
„la cântece. Sunetele speciei sunt diferenţiate de 
zgomotele înconjurătoare și de vocalizările 


altor specii. Factorul social este fără îndoială - 


important; păsărica se referă la un membru al 


propriei specii, cu care este în contact. Totuși, . 


mecanisme de receptare înnăscute, specifice 
sunetelor speciei, ar putea exista. Producerea 
cântecului debutează ulterior și nu necesită în 


mod obligator un model exterior; pasărea se: 


ghidează după reprezentarea achiziționată.” 
Vocalizarea îndepărtează mușchii respiratori 
și buco-faringo-laringei de la funcţiile lor na- 
turale. . Exagerarea mișcărilor. respiratorii 
indusă de factori emotionali a fost, filogenetic, 
fără îndoială la originea emiterii sunetelor. In 
cursul evoluției, membrane mobile s-au con- 
stituit în filiera aeriană, cele. mai desăvârșite 
fiind coardele vocale ale. mamiferelor. Este 
admis că aparatul fonator, chiar la antropoizi, 
nu permite realizarea sunetelor ligvistice proprii 
oamenilor. Controlul vocal este înscris specific 
în structurile nervoase. În encefalele primitive, 
ca cel al păsării, o parte specializată a nucleu- 
lui nervului hipoglos, în bulbul rahidian, con- 
troleazä direct motricitatea mușchilor vocaliza- 
tori (sirinx). Este :el însuși sub dependența 
unui nucleu specializat al striatumului, proiec- 
tându-se asupra unui nucleu al arhistriatu- 
mului prin două circuite diferite, unul direct 
(producerea cântecului înnăscut), celălalt viu 
neostriatum și talamus (achiziția reprezen- 
tărilor cántecului)!. O regiune a substanței reti- 
culate pedunculare este comună tuturor speci- 
ilor, inclusiv omul. La primate, se constituie 
două niveluri superioare de organizare: girusul 


cingular anterior și aria motorie suplimentară | 
(AMS), pe fata interná a lobului frontal 
Girusul cingular și substanța cenușie periape 
ductală, proiectându-se pe nucleul ambiguu, | 
reprezintă un mecanism ancestral al vocali- 
zării. AMS, filogenetic mai recentă, formează 
cu nucleul ventrolateral al talamusului și cu 
striatumul un sistem de declansare a voca- 
lizării (vezi Capitolul IX din aceeași lucrare), 
O leziune bilaterală a AMS determină mutism. 
Stimularea sa electrică antrenează o vocalizare 


iterativă. Există asimetrii anatomice a anumi- 


tor structuri ale sistemului nervos central la 
animale, dar lateralizarea este deseori variabilă 
de la un individ la altul în aceeași specie. 
Numai la antropoide scizura sylviană stângă 


. este permanent mai lungă la stânga decât la 


dreapta. În schimb, controlul vocalizării la 
toate vertebratele este situat regulat de partea 
stângă: distructia centrilor stângi comandând 
sirinxul la canarii adulti determină o pierdere 
absolută a capacitátilor.de a cânta; leziunea 


„emisferei stângi a maimutei Maccacus alterează 


memoria auditivă recentă. 


12. 


Ontogeneza 


La om, aparitia limbajului este legata de 
telencefalizare. Sistemul perceptiv de care dis 
pune nou-náscutul ii permite să segmenteze 
semnalul continuu al cuvântului in unități ele | 
mentare: Natura acestor unități pertinente alë 
limbii este rău cunoscută. Formatul lor, l^ 
această vârstă, ar fi silaba sau structuri ritmice ! 
ca piciorul, mai curând decât fonemul (sunet; 
elementar constitutiv al limbajului). Capac | 
tatea de discriminare și de categorisire a aces 
tor unități independent de variațiile inditk 
duale legate de vorbitor permite constituirea - 
reprezentărilor mentale stabile, de la vârsta de 
șase luni. În primele patru luni de existentă 
toate categoriile fonetice pot fi deosebite, inclt* | 
siv cele care nu intră în compoziția limbi : 
materne. Totuși, contrastele în interiorul una i 
aceeași categorii nu pot fi diferențiate. Pre 
gresiv, numărul de categorii fonetice distinct? 
se reduce - și după un an se limitează la cele 
ce compun limba maternă — în timp ce dis 
criminarea devine posibilă în interiorul fiecare 
categorii. 
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Paralel, copilul produce sunete. Într-o etapă 
prelingvistică, sugarul emite zgomote de ori- 
gine respiratorie, scântece și plesnete, apoi în 
luna a treia lălăituri. La această epocă, mielino- 
geneza nu e încheiată decât în structurile 
trunchiului cerebral, ceea ce permite implicarea 
muschilor fonatori, dar ea debutează abia în 
eferentele corticobulbare, fasciculele asociative, 
proiecţiile talamocorticale?. Lălăiturile constau 
mai întâi în serii de pseudosilabe cu o compo- 
nentă consonantică foarte scurtă. Ele sunt uni- 
versale, comune copiilor surzi și celor care aud. 
Ele evoluează apoi în complexitate. În luna a 
șasea apare o diferență între copiii ce aud și cei 
ce nu aud, corespunzând la stabilirea, la primii, 
de legături functionale și anatomice între per- 
ceptie și producție. Este probabil că copilul 
sănătos începe să se refere la reprezentări fono- 
logice constituite, cea ce nu poate face cel surd. 
În luna a noua, structuri silabice juxtapuse sau 
izolate sunt produse prin imitație și perfectio- 
nate prin «încercări, erori si corectii». 

Etapa lingvistică apare către vârsta de un an, 
cu emiterea primelor cuvinte, descrise sub terme- 
nul discutat de «cuvinte-fraze», pe care copilul 
se străduie să le perfecționeze în raport cu 
modelul auzit. Aceste cuvinte ar fi concepute 
mai întâi sub o formă globală, apoi, mai târ- 
ziu, decupate în structuri silabice si fonemice. 
Activitatea de reproducere a cuvintelor, care 
apare către sfârșitul primului.an și se dezvoltă 
intr-o secundă, este paralelă cu mielinizarea 
căilor ce unesc între ele cortexurile asociative 
specializate ale emisferei stângi, în special aria 
Wernicke și aria Broca. Se consideră că inter- 
relațiile stabilite între cortexurile auditive și 
motorii constituie o «buclă audiofonatoare», 
instrument al repetitiei ecolalice. În domeniul 
comuni ării extralingvistice, perioada de sfârșit 
à Primului an, inceputul celui de al doilea, este 
foarte importantá, deoarece copilul devine 


capabil să înțeleagă semnificaţia punctárii digi- 


tale, apoi a orientării privirii, realizate de 
semen spre un obiect situat în afara câmpului 
vizual, 

Etapele lingvistice ulterioare ajung la enun- 
fare. Semnif icatia cuvantului este initial depen- 
dent de contextul extralingvistic in care a fost 
dobândit. Cuvântul izolat, mai întâi atribut al 
adit. devine semnul lui, după o fază in 

€E Miervine o mediatie gestuală. El repre 


zintă obiectul, acțiunea sau persoana, în absenta 
lor. Legăturile asociative cuvânt-obiect consti- 
tuie un suport fundamental al reprezentărilor 
conceptuale. Etape succesive de categorisire a 
obiectelor pornind de la trăsături distinctive 
din ce în ce mai putin subiective vor determi- 
na apariția generalizării, fundament al concep- 
tualizării. Formarea conceptelor nu necesită în 
mod obligator limbajul, dar acesta permite să 
se utilizeze aceste concepte în afara situației 
concrete în care au fost achiziționate, să se 
efectueze sinteza abstractă, să se formuleze 
relațiile ce pot exista între ele. 

Copilul învață după aceea să asambleze 2 
sau 3 cuvinte, să formeze o frază simplă, să 
inlántuie fraze, să constituie propoziții com- 
plexe apoi, să le dezvolte. El accede progresiv 
la regulile sintaxice și morfologice pe care 
învață să le deducă din folosirea limbajului ce 
aude. Încă din stadiul de asamblare a două 
cuvinte, ordinea acestora este coerentă cu sis- 
temul de valoare acordat în limbă la fiecare 
sintagmă (verb urmat de complement în lim- 
bile anglo-saxone și franceză). 

“Discurs comunitar, exprimat în primii ani 
cu voce tare pentru sine cât și pentru alții (lim- 
baj egocentric după Piaget), limbajul este mai 
întâi utilizat pentru a intra în posesia obiectu- 
lui, a activității în curs, pentru a însoți o acti- 
vitate, pentru a soluţiona o problemă. Către 
vârsta de 6-7 ani, el se interiorizeazä. Copilul 
isi vorbeste in sine. El nu se mai multumeste 
să descrie, dar supune actiunea unui plan si 
definește un scop, el isi orientează gândirea 
(rol regulator al limbajului interior). Vygotski, 
apoi Luria au sustinut că acest limbaj interior 
se abrevia, lua o formă aluzivă, «predicativäs, 
aptă să schematizeze gândirea sub o formă 
verbală, și că acest proces era în corelație 
directă cu dezvoltarea lobilor frontali. 

În paralel, recunoașterea gândirii altuia este 
posibilă când copilul devine conștient că lim- 
bajul îi este propriu, că gândirea lui diferă de 
cea a indivizilor care îl înconjoară, că nu este 
automat împărtășită de ei și că este posibil să 
fie apreciată dintr-un punct de vedere diferit 
de al său. Concepția egocentrică a universului 
face loc unei organizări cu dublu referent, sine 
și semenul. Evident, este greu de precizat dacă 
în procesul de conștientizare de sine si de altii, 
evoluţia limbajului este cauza sau consecința. 
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Zone ale limbajului 


Limbajul este o activitate ce implicà intregul 
encefal. El se organizează totuși in jurul a doi 
poli corticali ai emisferei stangi, unul anterior, 


celălalt posterior, centrati ‘pe - clasicele arii 


Broca și Wernicke. Structurile subcorticale con- 


trolează activitatea corticală, înlocuiesc infor- 


matiile de la o arie la alta, reglează aferentele 
și eferentele corticale si au, probabil, un rol 
lingvistic propriu. Alte structuri encefalice 
intervin în activarea regiunilor corticale spe- 
cializate pentru limbaj, ca substanța reticulată 
și aria motorie suplimentară. Sistemul poste- 
rior cuprinde aria. Wernicke (jumătatea poste- 
rioară a celor două prime circumvolutiuni 
temporale stângi), girusurile 
și angular (sau lobul parietal inferior), sub- 


stanta albă subiacentă, precum și fascicule aso- 
ciate, dintre care fasciculul arcuat. El asigură 


retentia mesajului auditiv si analiza lui fono- 


logică, are acces la lexic si la semnificația: 
cuvintelor, elaboreazá forma fonologicá si sin- 


taxică: a mesajelor de produs. Rolul ariei 


Wernicke în tratamentul stimulilor lingvistici și 
amplu 
demonstrat în clinică, a fost. confirmat prin 


comprehensiunea limbajului vorbit, 


studiile activităţii cerebrale în tomografia cu 
emisie de pozitroni (TEP) cu ocazia lucrărilor 
specifice“. Regiunile temporale drepte omoloage 
sunt activate în același timp, ceea ce confirmă 


rolul acestei emisfere în comprehensiunea lim- 
bajului. In domeniul producției orale, struc- 
turile posterioare perisylviene intervin in prin- 


cipal în programarea fonemică, pe când regiu- 
nile mai din spate, la joncțiunea temporo- 
occipito-parietalá, sunt implicate mai mult în 
selecția cuvintelor în prete de semnificatia 
lor. 

Sistemul anterior ‘cuprinde. aria. Broca (picior 
si cap a celei de a treia circumvolutii frontale, 
sau ariile 44 si 45), partea inferioará a circum- 
volutiei frontale ascendente, insula, substanta 
alba subiacentă acestor structuri corticale, fas- 
ciculele de substanță albă periventriculară, 
capsula internă, nucleii caudat si lenticular. El 
intervine in trei domenii principale: incitarea la 
vorbire, motivatie depinzand fie de stimuli 
exteriori, fie de o autoactivare; controlul 
semantic si sintaxic al cuvintelor si frazelor; 


supra marginalis 


în neurologia comportamentului 
Se 


programarea și realizarea motorie a limbajului 
(cuvânt).. 

Specificitatea fictional a pow cartel 
ale limbajului a fost dedusà din efectele leziu- 
nilor circumscrise, apoi din experientele de 
stimulare electrică, și mai recent din studiile 
metabolismului și a debitelor circulatorii cere 
brale.: Din punct de vedere anatomic, aceste 
regiuni situate: la stânga, au și caracteristica de 
a fi mai dezvoltate decât regiunile omoloage 
din partea dreaptá. O constatare din cele trei 
remarcabile la dreptaci este o lárgire a planum 
temporal stang. Asimetria stanga/dreapta a fost 
de asemenea demonstrata pentru girusul supra 
marginalis la fat,si pentru partea operculara a 
celei de a 3-a circumvolutii frontale". Tehnicile 
referitoare la producerea de imagini cerebrale 
(scanner X, IRM) arată asimetrie in vivo". 
Aceasta, fiind prezentă încă din viata fetală, 
este legitim să se vadă o «predestinare» natu- 
rală, cel putin relativă, a acestor eite corti- 

cale pentru limbaj. . 

Structurile anterioare si posterioare functio- 
neazá in mod indisolubil, și unele: mecanisme 
nu aparțin în particular unuia sau altuia din 
sisteme. Astfel, comprehensiunea formelor sin: 
taxice complexe depinde totodată de integri- 
tatea regiunilor frontale si temporoparietale. In in 
plus, afectarea unei regiuni antrenează dezac 
tivarea functionalà a altor arii la distantă 
(diaschisis). Există interrelatii strânse între aces 
te regiuni si sisteme de reglare si de coor 
donare implicând structuri subcorticale, pe 
primul plan talamusul. Accesele la lexic și În 
semnificatii, pornind de la diverse surse de 
reprezentări senzoriale, se sprijină pe retele 
asociative distribuite între diferite arii neocor 
ticale, si pot apela la interventia sistemului 
limbic. in ceea ce priveste aspectele cele mai 
elaborate ale limbajului, ca intelegerea de 
povestiri, elaborarea unui rationament, planifi- 

carea discursului — ceea ce reprezintă utilizarea 
curentă a limbajului —, necesită multiple com- 
petente și vaste zone cerebrale, precum regit 
nile prefrontale stângi § si drepte si dispozitive ele 
generale ale memoriei. 

14. tur 

Un model de limbaj 


Contributiile neurolingvisticii ș si ale psiholo 
giei cognitive au permis elaborarea unor mé 
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dele de funcționare a limbajului diferentiind 
cei doi poli ai săi (comprehensiune, expresie) 


si cele două modalități de aplicare (vocalizare, . 


scris). Teoriile modulare asupra tratárii infor- 
matiei au reac tualizat primele scheme ale «aso- 
ciationistilor», la Lichteim, Wemicke, Charcot si 
elevii săi. Modelele recente au fost mai întâi 
aplicate, în anii 1970, la studiul tulburărilor 
limbajului scris. Organizarea. modulará pos- 
tulează că există unități funcţionale bine dis- 
tincte în creier, care intervin în mod autonom, 

În teoriile cele mai curente”, întregul sistem 
este organizat ierarhic, și diversele operații se 
„desfășoară secvențial (fig. 26-1). Există nume- 
roase teorii alternative sau complementare ce 
propun, de exemplu, o tratare paralelă a rae 
matiilor in interiorul retelelor de neuroni?, ori 
à interactiunii intre diferitele etape, produsul 
unei etape putând exercita o. retroactiune 
asupra functionării sistemului în amonte. Vom 
lua în considerare numai partea auditivo-orală 
a modelului, aspectele referitoare la scris și la 
lectură făcând obiectul unui — aparte in 
aceastá lucrare. 


Flux auditiv 


Memorie de planificare 3 
fonologica 


Transpozitie 
acusticofonemica 


Cuvant 


ep iat ul * in text), 


Analiză 
“acustică 


Model cognitiv după Morton și Patterson”. 


1.4.1. Comprehensiunea limbajului vorbit 

Analiza auditivă este versantul perceptiv al 
comunicării. Semnalul acustic este tratat prin 
ariile senzoriale primare și secundare ale celor 
două emisfere. Structurile temporale ale emi- 
sferei stângi sunt înalt diferențiate pentru a 
extrage din fluxul acustic semnalul fonetic spe- 
cific cuvântului. Recunoașterea se face esențial, 
la adult, prin identificarea fonemelor, Este 
probabil ca deosebirea, în acest stadiu, a tutu- 
ror fonemelor ce constituie cuvântul să nu fie 
suficientă pentru recunoașterea sa. O codare 
este necesară pentru a elimina multiplele 
variaţii de pronunțare a fonemelor legate de 
vocea vorbitorului, de accentul său, de viteza 
de emisie. Natura acestei codări este incertă. 
Se presupune; i) fie că există detectori ale 
diverselor proprietăți (acustice, trăsături, 
foneme, cuvinte); ii) fie că percepția se ba- 
zează pe mecanisme comune producției, și că 
analiza. acustică interpretează semnalul re- 
găsind. prin el gesturile articulatorii care se află 
la origine și nu indici acustici variabili (teoria 
motorie a percepției), ceea ce traduce in- 


Lexic fonologic 
de intrare 


Lexic fonologic 
de ieşire 


Encodare 
fonologică 


Realizare articulatorie 


Nu este luat în considerare mici decăt limbajul oral (vezi 
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E a 


varianta fonemică si diverse fenomene per- 
ceptive. a " 

În toate cazurile, interpretarea nu se referă 
direct la ansamblarea fonemică extrasă. din 
fluxul vorbirii, dar la o reprezentare interme- 
diară, formată din invariante proprii fiecărui 
fonem. Contextul în care sunt emise fonemele 
se poate dovedi important: percepția vizuală a 
mișcărilor de pronunțare a buzelor influen- 
teazá comprehensiunea, ca și ansamblul lexical 
în care se găsește fiecare fonem (în anumite 
condiţii de ambiguitate, același fonem va fi 
auzit /p/ în «palace» și /b/ în «bateau»)*. 

“ Accesul la lexic, zis de «intrare» este etapa 
următoare. Acesta este conceput ca stocul 
reprezentărilor fonologice ale cuvintelor din 
limbă achiziţionate de fiecare individ. Repre- 
zentările prelexicale activează formele fono- 
logice ale lexicului pe măsura analizei lor. 
Când cuvântul de recunoscut este izolat, o 
ipoteză propune că accesul la codurile lexicale 
este declanșat de prima silabă, care selectio- 
nează un ansamblu: de candidati potențiali, 
identificarea efectuându-se apoi printr-o ana- 
liză serială eliminând succesiv itemurile inadec- 
vate, până la nivelul la care nici o ambiguitate 
nu mai este posibilă («punct de identificare»), 


ceea ce se poate produce înainte de sfârșitul 
cuvântului. De exemplu, «vo», în «vocabular», : 


selectioneazá multiple itemuri (vocal, vocabulă, 
volan etc.), dar la sunetul «u», numai «voca- 
bular» este reținut, deoarece nici un alt cuvânt, 
nu începe prin secvența «vocabu» în limba 
franceză”. Această etapă permite să se deter- 
mine dacă un cuvânt este cunoscut sau nu, dar 
nu să-l întelegi. 

Când este vorba de a identifica cuvinte în- 
tr-o frază, contextul exercită o facilitare a inter- 
pretării prin activarea anumitor coduri lexicale, 
chiar înaintea ajungerii informaţiei senzoriale 
corespunzătoare. În TEP, accesul la lexicul 
fonologic de intrare activează regiunile mijlocie 
și posterioară a primelor două circumvolutii 
temporale stángi!?. 

Reprezentárile lexicale activeazá dupá aceea 


procesele asociative care susțin semantica. Se 


consideră, în modelele cognitive, că modulul 


* S-au păstrat cuvintele franceze «palace» (in rom. 
«palas») și bateau (în rom. «vapor») pentru a respec- 
ta exemplul autorilor - n. tr. 


semantic este o «structură» centrală unică, 
accesibilă pe mai multe căi: cale lexicală fono- 
logică, cale lexicală grafemică, percept senzo: 
rial. Este de asemenea la originea productiilor 
verbale voluntare, semnificatia ghidand selectia 
cuvântului adecvat. Cunostintele pe care le 
include sunt organizate pe categorie, si in mod 
ierarhizat, de la general la particular. Maniera 
in care sunt stabilite diferitele categorii seman- 
tice (animale/obiecte, obiecte neinsufletite/ani- 
mate, culori etc.) nu e determinată cu certitu- 
dine. Defectele de comprehensiune specifice, 
observate la unii pacienti, nu permit afirmarea 
unei clasificări. pur conceptuale, ci sugerează că 
modalitățile senzoriale de achiziție a cunos 
tintelor!!, sau modurile de utilizare a obiee 
telor corespunzătoare!?, intervin. — 

În interiorul fiecărei . categorii, achiziţiile 
semantice pot fi repartizate în două modalități: 
non-verbale, bazându-se pe o producere de 
imagini mentale vizuale (sau alte reprezentări 
pseudosenzoriale), si, verbale, sprijinindu-se pe 
simboluri detasate de originea lor perceptivé 
Invers de reprezentárile lexicale de intrare, 
care ar putea fi relativ localizate in regiuni 
specifice ale creierului, semantica se bazeaza 
pe vaste retele asociative distribuite in inte 
riorul celor două emisfere. Comprehensiunea 
frazelor necesită tratamente mai elaborate. 


„Informaţia trebuie menținută într-o memorie 


de lucru, astfel încât regulile sintaxei să se 
poată aplica potrivit situaţiei gramaticale 4 
diferitelor elemente ale frazei. 


1.4.2. Producţie orală | 
Diversele etape ale productiei limbajului 
oral au fost definite gratie studiului erorilor € 
survin la subiecții sănătoși (lapsus ori slips of 
the tongue a Anglo-Saxonilor) si a tipurilor de 


` transformări constatate la afazici. Modelul c 


vom descrie consideră că cuvintele sunt recom 
stituite prin fabricarea unei structuri de format 
silabic in care se inserează, la locurile deter 
minate, segmentele (fonemele) adecvatel 
Când un cuvânt trebuie produs plecând de 
la sistemul semantic, reprezentarea lui = 
activată in lexicul fonologic zis «de ieșire? 
presupus diferit de cel la care au acces €F 
vintele auzite. Această reprezentare contin® 
sub o formă codată, diverse informații. Unele 
sunt gramaticale (gen, număr, timp etc) $ 
sunt selecționate în funcție de semnifica 
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cuvantului si de situatia sa in frazá («lemá» 
după terminologia lui Kempen si Huijbers!). 
Celelalte sunt propriu-zis fonologice si sunt 
continute intr-o reprezentare separată 
(alexemă»). 

Encodarea fonologică constă în extragerea 
din aceasta din urmă a informaţiilor, pe de o 
parte asupra constituției morfologice și, pe de 
altă parte, asupra compoziției fonemice a 
cuvântului. Datorită acestor coduri, o structură 
silabică este elaborată: numărul și structura si- 
labelor și continutul fonemic al. fiecăreia. 
Plecând de la aceste instrucțiuni, planuri si- 
labice sunt selecționate în mod secvențial în- 
tr-un repertoriu particular (ipotetic la ora actu- 
ală). Aceste planuri silabice conţin programul 
fonetic necesar desfășurării ordonate a mișcă- 
rilor articulatorii. Reprezentarea distinctă a 


două tipuri de specificare a cuvântului, gra- 


maticală /semantică (lemă), și fonologica (lexe- 
má) permite să se explice de ce este posibil să 
se efectueze erori de proximitate semantică, 
sau de proximitate fonologică. Codurile lexi- 
cale ar fi repertoriate potrivit acestor două 
tipuri de criterii, sens și fonologie, accesibile în 
paralel, 

Desfășurarea uneia sau mai multor etape 
finale de encodare fonologică are loc într-o 
memorie «tampon» (memorie de ry 4 
«buffer-ul fonologic» sau memoria de planifi- 
care fonologică!?. În acesta, unități de progra- 
mare fonologică sunt menținute activate în 
timpul necesar derulării procedurilor articula- 
torii corespunzătoare. Corelatia, precisă cu 
etapele precedente ale encodării fonologice 
este nedeterminată. O astfel-de- memorie pare 
indispensabilă pentru a mentine active in 
ordinea corectă planurile fonetice ale silabelor 
alese, și poate de asemenea rezultatele dife- 
fitelor operaţiuni prealabile de extragere a 
informațiilor plecându-se de la reprezentarea 
lexicală a cuvântului. 

Când este vorba de fraze ce trebuie pro- 
duse, ceea. ce reprezintă situatia cea mai 
frecventă, o structură sintaxică trebuie elabo- 
rată în paralel cu selecția cuvintelor, pentru a 
se ordona situația. Este probabil că alte genuri 
de memorie de lucru, de format mai mare, 
sunt necesare la folosirea cuvintelor si a 
grupurilor gramaticale. Cuvintele pot fi pro- 
duse fâră referire la o semnificație particulară. 
Este cazul repetitiei cuvintelor necunoscute sau 


a non-cuvintelor. Un mecanism de conversiune 
directă între reprezentarea acustică și repre- 


zentarea fonologică ar interveni aici. 


„Fiecare vorbitor este în același timp auditorul 
propriului său discurs. Există o buclă externă, 
acustică, care permite să se audă, pe cale aeri- 
ană, vorbele pe care le-am pronunțat, să per- 
cepem eventuale erori și. să le corijăm. Totuși, 
este posibil să se detecteze și. să se neutrali- 
zeze erorile chiar înaintea exprimării lor orale". 
Se presupune că există un circuit intern, prin 
care programul fonetic este analizat de către 
structurile cerebrale ce asigură decodarea audi- 
tivă. Această buclă audiofonatoare internă, 


“permițând să se «audă» mental propriul limbaj 


în afara oricărei vocalizări, ar constitui sub- 
stratul limbajului interior. Bucla internă ar 
avea în plus un rol important în memorie, 
stocând o informatie sub formă verbală, timpul 
necesar cà un anumit număr de operații să fie 
efectuate și ca materialul să fie apoi codat în 
memorie pe termen lung sau abandonat. Infor- 
matia ar fi menținută in memoria pe termen 
scurt datorită unei repetiții interne (rehearsal), 
care ar face-o să circule incontinuu în bucla 
audiofonatoare, fenomen de care ne-am putea 


ușor teme prin exemplul numărului de telefon 


pe care-l repetăm în tăcere până ce a fost com- 
pus. O parte a acestui limbaj inferior dă nas 
tere la subvocalizări, microactivări a le muschi- 
lor vocali inregistrate in electromiografie. In 
TEP, numeroase testári de natură fonologică, 
precum judecarea rimelor, detectarea fone- 
melor în non-cuvinte, se însoțesc de o activare 
a regiunilor frontale cuprinzând aria Broca, 
chiar atunci cand nu există vocalizare, ceea ce 
pledează în favoarea existenței unei codări de 
natură motorie în unele aspecte ale limbajului 
interior. 


2 
AFAZIA 


al. 
Definitie 
Afazia este o alterare dobândită a limbaju- 
lui, ca urmare a unei leziuni organice. Nu sunt 


deci considerate afazii defectele dobándite ale 
limbajului, oricare le-ar fi cauza: leziune pre- 
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coce sau dezvoltare cerebrală insuficientă, 
autism, surditate. Sunt excluse de asemenea 
tulburările câștigate ale comunicării la copilul 
mare și adult, dar consecutive unei boli psihi- 
atrice (schizofazia psihoticului), unei afectări 
senzoriale sau unei paralizii a organelor efec- 
toare (disfonie si disartrie periferică). ^ ^" 

Afazia altereazá inainte de toate comuni- 
carea, posibilitatea unui individ de a se face 
înțeles de semenii săi sau de a-i înțelege. Acest 
deficit determină un handicap profund, tot- 
deauna dureros resimţit. Cu toate că limbajul 
intervine în numeroase activități mentale, este 
excepțional ca afazicii să se plângă de o dimi- 
nuare a eficienței lor intelectuale!?. Afazicul 
păstrează sentimentul de a rămâne stăpân pe 
gândirea sa, dacă limbajul îi scapă. 

Studiul afaziei a inaugurat existența core- 
laţiilor între leziunea cerebrală si semiologia 
neuropsihologică. Metoda anatomoclinică, care 
rămâne pe primul plan al cercetării clinice în 
neurologie, are drept scop: să deducă din 
patologie repartiția funcţiilor cerebrale în inte- 
riorul diverselor regiuni anatomice. Tehnicile de 
producere de imagini funcționale [nu numai 
TEP, dar de asemenea tomografia prin emisie 
de simpli fotoni (TESP) și în curând IRM 
«functionalá»] afinează această metodă. vizua- 
lizând, la subiectul sănătos sau la cerebrolezat, 
activitatea metabolică a diverselor zone cere- 
brale cu ocazia muncilor lingvistice date. Din 
anii 1970, o nouă abordare utilizează metodele 
experimentale ale psihologiei cognitive și cu- 
nostintele aduse de lingvistică. Rezultă o de- 
scriere mai precisă și o relativă cuantificare a 
tulburărilor afazice, dar aceasta se bazează pe 
o concepție teoretică a funcționării limbajului 
total independentă de realitatea anatomocli- 
nică. 


22. 


Semiologia afaziei 


În acest capitol, vom lua in considerare 
diversele perturbári ale limbajului afazic, cu 
excluderea erorilor privitoare la lecturá si scris. 
În practica clinică se utilizează curent baterii 
standardizate pentru depistarea marilor tipuri 
de tulburări, și a permite apoi o clasificare. 
Acestea explorează limbajul oral și scris în 
diferite condiţii. In productie: limbaj spontan, 
descriere de scene, denumire, repetiție, lectură, 


dictare, copiere. În comprehensiune: schimb 


„de cuvinte în conversație, răspunsuri la între 


bări, executarea de dispoziţii de complexitate 
progresivă, desemnarea de imagini, selecția 
unui răspuns oral sau scris în opțiuni multiple 
privind un text complex. Pentru a studia mai 
precis un tip de tulburare, s-a recurs la alte 
baterii specializate sau la teste elaborate pen- 
tru circumstanta. i 


22.1. Fluentá verbală 

Este elementu! de bazá pentru a clas 
afazia. Două aspecte trebuie deosebite. Primul 
este aspectul cantitativ, care apreciază numărul 


‘total de cuvinte emise pe minut în situație de 


conversaţie (aproximativ 90 la subiectul nor. 
mal), sau capacitatea de a produce secvente de 
cuvinte mai mult sau mai putin lungi intro 


- frază (6 sau 7 în mod normal în scala Boston). 


El reflectă dinamica discursului, adică capaci- : 


tatea afazicului de a' declanșa producția de 
limbaj si de a o mentine, fie spontan, fie cu 
ocazia unor incitări externe. O disartrie impor 
tântă poate contribui la reducere, pacientul 
exprimându-se atunci cu o «economie de 
mijloace». Se explorează fluenta cantitativă fie 
în limbajul spontan, ca răspuns la întrebări 
deschise de exemplu, fie în descrierea de ima 
gini complexe. Al doilea este aspectul calitativ 
care se referă la disponibilitatea lexicală. El se 
măsoară prin probele de fluentá semantică (a 
evoca maximum de nume de animale într-un 
timp dat) de fluentá formală (cuvinte în 
cepând cu o literă dată) și prin probe de dent 
mire a obiectelor sau imaginilor, controlate 


pentru frecvența lexicală și complexitatea fone 


logică a cuvintelor de produs. Pacienţii pre 
zentând o reducere cantitativă a fluentei au 
mai adesea si o reducere calitativa. in schimb, 
există pacienți care vorbesc din abundentă 
însă a căror fluentă calitativă este foarte joasă, 
conducând la un discurs găunos, non-infor- 
mativ. - | dii 
În afaziile non-fluente, discursul este redus 
pacientul vorbește putin spontan si trebuie 
necontenit relansat de examinator (aspontaner 
tate verbală). Reducerea calitativă se manifest 
prin utilizarea unui număr redus de cuvinte, © 
diminuare a fluentelor categoriale, o anomie în 
denumire. Formule de eșec, frânturi de limba 
automat, orneazá uneori producțiile. Can 
reducerea afectează in special cuvintele fune 
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tonale, limbajul este, în plus, agramatical. În 
forma extremă, orice tentativă de emisie antre- 
nează producerea unei stereotipii, cuvânt sau 
non-cuvânt («tan-tan» al lui Leborgne), lo- 
cutiune («cr&-nom» al lui Baudelaire), chiar 
formulă complexă («Bună seara lucrurilor de 
aici de jos» al lui Valery Larbaud). Se descrie 
un comportament particular, intoxicarea prin 
cuvânt, în care o aceeași vocabulă, variabilă 
după perioade, revine în mod recurent în dis- 
curs, înlocuind în totalitate sau în parte sub- 
stantive și verbe. Suprimarea totală a limbaju- 
lui, frecventă în faza acută, este forma absolută 
a reducerii. 

În afaziile fluente, producţia bolnavului este 
spontan abundentă, la maximum de nesta- 
pânit. Dacă debitul verbal este cantitativ nor- 
mal sau ridicat (logoree), există totuși o lipsă 
a cuvântului, compensată adesea prin peri- 
fraze, definitii prin funcție, cuvinte non-speci- 
fice («machin», «truc»)*, perseverări de cuvinte, 
aproximări semantice și uneori conduite de 
apropiere. Afaziile fluente comportă numeroase 
transformări de cuvinte (sau parafazii), și 
frazele de obicei nu se mai supun regulilor sin- 
taxei (dissintaxie). 


2.2.2. Transformări afazice 

Sub acest termen se desemnează. modi- 
ficările sau devierile — suferite de cuvinte. 
Ele ajung la producerea de parafazii. Este 
exceptional ca un pacient să producă numai 
un singur tip de parafazie. Cel mai adesea, ele 
se asociază, cu sau fără predominanta uneia 
din varietăți. | 


2.2.2.1. Parafazii 

i) Purafazii verbale. Ele constau in folosirea 
unui cuvant din vocabular in locul cuvantului 
üntá. Li se spune semantice când parafazia se 
situează in același câmp semantic ca si cuvan- 
tul țintă: cuțit — «furculitá». Selecţia categoriei 
lexicosemantice este corectă, dar nu aceea a 
cuvântului precis. Parafaziile sunt numite for- 
male, sau morfologice, când există o asemănare 
fonologică între amândouă: château — «cha- 
peau»** . Aceste parafazii ar putea fi transfor- 
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: Stiinte nespecifice în Lfranceza (n.tr.). 
739 păstra! cuvintele franceze «chateau» (in rom. 
Castel) si chapeau» (in rom. pălărie) si «gâteau» (in 
Tol. prăjitură) si «coeur» (în rom. inimă) pentru a 
respecta exemplul autorilor - n. tr. 


mări fonemice, cu un control de ieșire neau- 
torizând decât formele legale («choteau», de 


exemplu, ar fi inhibat). Se pare totusi că există 


parafazii formale care să nu fie transformări 
fonemice" si care pun problema unei tulburări 
de selecție lexicală, sugerând că există o orga- 
nizare a cuvintelor in lexicul de ieşire in func- 
tie de criteriile fonologice, și nu numai seman- 
tice. În unele cazuri, în sfârșit, parafazia ver- 
bală nu pare să nu aibă nici un raport - nici 
semantic, nici fonologie = cu tinta: gâteau — 
«coeur». Uneori substitutia este efectuată cu un 
cuvânt emis înainte (perseverare). 

ii) Parufuzii morfemice. Ele sunt rare. Este 
vorba de confecționarea unui neocuvant 
pornind de la o asociatie ilegală de morfeme 
ale limbii, de exemplu un morfem lexical și un 
sufix: figur[iná] > «figuretă». Astfel de erori 
sunt în favoarea unei specificări aparte a ca- 
racteristicilor morfemice ale cuvântului cu 
ocazia encodării fonologice. 

iii) Parafazii fonemice, Foarte frecvente, ele 
rezultă din una sau din mai multe transformări 
ale fonemelor. Cel mai adesea se observă 
substituiri (lună — «lone»), eliziuni, adăugiri; 
uneori deplasări si transpozitii. Chiar dacă mai 
multe transformări fonemice sunt prezente, 
cuvântul țintă rămâne de obicei posibil de 
recunoscut (insectă — «estincte»). O caracte- 
risticá a substitutiei fonemice este că fonemul 
tintă și fonemul substituit nu aparțin aceleiași 
categorii foneticel*, de exemplu: da (consoană 
ocluzivă dentală) — «ra» (consoană lichidă). În 
plus, nu este o tendință sistematică de simpli- 
ficare. În majoritatea cazurilor, transformările 
ajung la producția unui neocuvânt sau neolo- 
gism. Dacă unii autori văd în neologisme și 
substitutii fonemice multiple transformări de 
origine diferită!”, este mai obișnuit, și probabil 
îngăduit, să le consideri ca producții de aceeași 
natură, dar de gravitate diferită”?!. S-a demon- 
strat că una sau mai multe transformări fone- 
mice puteau ajunge «din întâmplare» la con- 
stituirea de cuvinte reale??, de exemplu glace > 
«gráce»*** (care sunt atunci parafazii formale). 

iv) Parafazii fonetice. Ele apar în cursul unei 
realizări articulatorii defectuoase. Expresia 
orală este astfel alterată printr-o disartrie afa- 


** S-au păstrat cuvintele franceze «places (in rom. 
oglindă) si «grace» (in rom. datorită) pentru a 
respecta exineplul autorilor an. tr. 
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zică. (anartrie), in care intervin tulburări de 
natura pareticá, dispraxica si distonicá, ceea ce 
defineste dezintegrarea foneticá a limbajului 
conform lui Alajouanin, Ombrédanne si 
Durand”. Transformările pot antrena pro- 
ductia de sunete ce nu aparțin repertoriului 
fonemic al limbii, sau înlocuirea unui fonem 
fie printr-un altul din aceeasi clasă fonetică: 
pa — «ba» (ocluzive labiale), fie printr-un altul 
de complexitate mai redusă. Variabilitatea 
anartriei, posibilitatea unei disocieri automato- 
voluntare o disting de disartriile prin afectarea 
neuronului motor central, a neuronului motor 
periferic sau a muschiului. 


2.2.2.2. Jargoane _ | 

Se numeste jargon un discurs comportànd o 
mare cantitate de transformări, făcând vorbirea 
neinteligibilă. Este.emis sub forma unei logo- 
rei și pacientul este inconștient de tulburarea 
lui (anosognozie). Se disting patru mari tipuri 
de jargoane:. | 

i) Jargon nediferentiat, compus din diverse 
foneme asamblate fárá regulá si aparent lipsit 
de orice semnificație lingvisticá?!. Această 
forma de jargon ar putea corespunde imposi- 
bilitatii de a specifica vreuna din caracteristi- 
cile fonologice ale cuvintelor (lungimea silabe- 
lor, compoziția fonemicá, decupajul cuvintelor 
în discurs). — ma 

di) Jargon fonemic sau neologic, unde foarte 
numeroase cuvinte sunt alterate prin trans- 
formări fonemice?, în fraze cu structură sin- 
taxică relativ prezervată. | | 

iii) Jargon semantic, compus din cuvinte 
reale, dar asamblate fără regulă. Această ordo- 
nantare incoerentă poate rezulta din parafazii 
verbale multiple”. l Panis 

iv) Jargon sintaxic, in care erorile sintaxice 
sunt nenumărate. 

Unele jargoane sunt greu de caracterizat, 
transformări de natură diferită afectând simul- 
tan cuvintele, de exemplu o substituție verbală 
și deviații fonemice (chameau — [renard] > 
«fenard»*). Jargonul este de obicei asociat cu o 
tulburare severă a comprehensiunii. Aceasta ar 
putea antrena o alterare a procedurilor de con- 
trol preverbal (înaintea emisiei vocale), per- 
mitand manifestarea tulburărilor de producție. 
Ameliorarea jargoanelor este paralelă cu cea a 
comprehensiunii în imensa majoritate a ca- 


zurilor, dar există excepții, când un jargon per: 
sista cu o comprehensiune corectă sau cvasi- 
corectă??. Evoluţia a numeroase jargoane neo- 
logice se face către jargonul semantic, ceea ce 


traduce o dublă transformare originară, cu 


recuperare secundară a encodării fonologice, 
dar persistenta unui defect de selecție lexicală, 
Altele regresează lăsând o anomie sau para- 
fazii fonemice intermitente. | 


22.23. Conduite de abordare 

La unii afazici a căror comprehensiune este 
prezervatá, reperajul erorilor exprimate con- 
duce la corijári succesive, care se apropie pro- 
gresiv, sau nu, de tinta. Ín unele cazuri, para- 
faziile pot.fi toate verbale si apropiate fono- 
logic: «un bol... une boule..une balle!»*, În 
altele, in. principal în cursul afaziilor de con- 
ducere, se observă apropieri fonemice, pro 
ductiile fiind uneori întrerupte din momentul 


perceperii erorii: «un  kougéfou ... un 


kougérou.. un kou.. un kangafou..un kan 
gourou»**. În sfârșit apropieri fonetice. se 
observă în caz de disartrie; pacienții se stră- 
duiesc să pronunțe corect primul sunet al 
cuvântului efectuând în prealabil mișcări orale 
în mod exagerat, ceea ce este adesea ineficient. 


2.2.3. Agramatism și dissintaxie 
Agramatismul este caracterizat printr-o 


dublă dificultate. Prima se referă la utilizarea 


cuvintelor funcționale si a morfemelor infle 
xionale (aspect morfologic al sintaxei) sise 
manifestă esenţial prin omisiuni. A doua este 
o dificultate în a construi fraze lungi si com: 
plexe (aspect caracteristic sintaxic). Aceste 
două aspecte au putut fi disociate în cazul 
foarte rare?7. Pacienţii agramati produc astfel 
fraze scurte, pe un model nume + verb + 
nume, ajungând la un limbaj «telegrafic» sat 
«petit nègre» prin regruparea cuvintelor pline 
Se intalneste agramatismul in afaziile Broca. 
Se distinge de obicei agramatismul de dis 
sintaxie (sau paragramatismul Kleist), propr!" 


* S-au păstrat cuvintele franceze «chameau» (in rom 
cámilá), «renard» (in rom. vulpe) si «fenard® 
(cuvànt nespecific); «bol» (in rom. bol), «boule» (in 
rom. sferă) si «balle» (in rom. minge) pentru a 
respecta exemplul autorilor — n. tr. 

** S-au păstrat în fr. «kougéfou...kougérou...kou.. Kar 
galou» (cuvinte nespecifice), kangourou (in rem. 


cangur) pentru a respecta exemplul au:orilor - n: vi 
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afaziilor Wernicke. Aceasta constă in substituin 
“si erori de întrebuințare a timpurilor verbale si 
à diferitelor sufixe, clase de cuvinte, de pro- 
nume, de prepozitii^?. Ea se asociazá unui lim- 
baj abundent, chiar logoreic, in care frazele pot 
fi lungi (cand este posibil să le individuali- 
zezi). In realitate, agramatismul este de aseme- 
nea o dissintaxie. Deosebirea între amândouă, 
omisiunea inflexiunilor si a cuvintelor functio- 
nale ale agramatismului pe de o parte, și sub- 
stitutiile paragramatismului pe de altă parte, 
este mult mai putin netă în limbile cu puter- 
nice inflexiuni gramaticale, ca germana sau 
italiana, decât în engleză”. Când se utilizează 
teste de descriere a imaginilor, sau fraze de 
completat, se pot ușor obliga afazicii Broca să 
producă cuvinte funcționale. Se observă atunci 
că fac substituiri nu numai în interiorul unei 
aceeiasi clase de cuvinte funcționale, dar si 
dintr-o clasă in alta (între prepozitii și articole, 
de exemplu)“. Totuși, erorile dissintaxice ale 
afazicilor Broca sunt diferite de cele ale afazi- 
cilor Wernicke. 

Se numesc comprehensiuni dissintaxice difi- 
cultátile întâlnite de afazici pentru a înțelege 
structurile gramaticale complexe. În practica 
clinică, utilizarea unei; forme- -pasive 
inversabile, ca «băiatul a. fost îmbrățișat de 
fată; care din doi a primit sărutul?» permite 
ușor să se pună în evidență o astfel, de tulbu- 
rare. Numeroase teste, utilizând figuri, grama- 
ticale variate, sunt întrebuințate, Producţie si 
comprehensiune dissintaxice sunt de obicei 
asociate. Există însă rare cazuri de disociere: 
agramatism fără tulburarea comprehensiunii?!; 
sau, dimpotrivá, comprehensiune dissintaxica 
fara agramatism expresiv??, 


224. Disprozodie | 

Prozodia este definità prin trei parametri 
acustici variabili?: frecvența fundamentală, 
care dă tonul; intensitatea sonoră; decupajul 
temporal (timing); care reglează durata silabe- 
lor ȘI a pauzelor. Se disting: i) prozodia ling- 
Vistică, care determina accentuările, modulin- 
terogativ sau afirmativ al unui cuvânt; ii) pro- 
zodia emoțională, care marchează mai ales 
intonatia și permite să se vehiculeze prin lime 
bajul oral starea emoțională (bucurie, surpriză, 
furie etc.). i 

Disprozodia afazicá este de obicei legata de 
perturbári ale articulației. Ea este deci in prin- 


cipal observatà in afaziile Broca si anartrii. Ea 
alterează in acest caz calitatea lingvistică a pro- 
zodiei (ton interogator sau afirmativ...). Se 
întâmplă uneori ca după un anumit timp de 
evoluție să apară un pseudoaccent străin (dis- 
prozodie după Monrad-Krohn); in loc să 
regăsim accentul personal al bolnavului prin 
prisma deformărilor fonetice, se constată, de 
exemplu pentru un afazic francez, un accent 
german, englez sau mai rar belgian. Această 
disprozodie ar fi independentă de cuvintele 
ele-insele, de constructia gramaticală a frazei și 
de facultățile muzicale. Alte disprozodii sunt 
în raport cu dificultăți de elaborare sintaxica™, 
Comprehensiunea prozodiei lingvistice dè- 
pinde de două emisfere; schematic, cea dreap- 
tá ar aprecia-mai mult conturul prozodic ge- 
neral al frazei, pe când cea stângă ar fi mai 
sensibilă la accentuarea cuvintelor. 

Expresia prozodiei emoționale este mai mult 
alterată la cerebrolezati drepti decât la afazici. 
Afazicii globali, cu largi distructii emisferice 
stangi, de exemplu, sunt încă capabili de a-și 
modula stereotipia după dispoziția lor. Com- 
prehensiunea prozodiei emoționale este foarte 
dependentă de emisfera dreaptă, dar unii 
afazici au dificultăți și în acest domeniu, poate 
din cauza unei proaste perceperi a mesajului 
verbal el-insusi?". 


2.2.5. Comprehensiunea limbajului 

Studiul comprehensiunii este o etapă impor- 
tantă si delicată a examenului afazicului. Cu 
ocazia convorbirii, ea poate fi apreciată prin 
acuitatea răspunsurilor, sau prin manifestárile 
comportamentale dacá expresia orală este 
foarte perturbată. Este o abordare greșită și 
care subestimează de obicei intensitatea tul- 
burărilor. Unele probe simple trebuie realizate 
la patul bolnavului: desemnare de obiecte 
(«arată ușa»); executarea unei indicaţii motorii 
ceva mai complexă («pune indexul stâng pe 
urechea dreaptă»); a unei indicații cu mai 
multe secvențe, ca proba celor trei hârtii a hui 
Pierre Marie («aruncă hârtia mare pe jos 
dă-mi cea mică și pune pe cea mijlocie in 
buzunarul tău») sau o manipulare de obiecte 
(«pune cutitul în spatele paharului și furculita 
la dreapta»); comprehensiunea unel fraze 
pasive inversate («leul a fost mâncat de tigru; 
care din doi a murit?»). 
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Bateriile de examen al afaziei permit adesea 
sá se evalueze cu precizie diferite forme de 
comprehensiune orală: comprehensiunea lexi- 
cală prin împerechere cuvant-imagine cu 
diferiti distractori (fonologic, semantic, vizual); 
comprehensiunea fraze'or si formelor gramati- 
cale prin imperechere cu o imagine amestecata 
cu diversi distractori; comprehensiunea tex- 
telor. Token-test-ul lui De Renzi și Faglioni?? 
este o proba curenta de comprehensiune care 
constá in deplasarea la comanda a jetoanelor 
de culori si forme diferite. Interpretarea tul- 
burárilor de comprehensiune trebuie să tina 
cont de mai multi factori: o apraxie a mem- 
brelor, care jenează manipularea, respectiv 
desemnarea; calitatea atenției; o anomalie a 
câmpului vizual. În sfârșit, comprehensiunea 
afazicilor este deseori mult mai proastă decât 
ar lăsa să se prevadă comportamentul lor gene- 
ral în activitățile cotidiene. Anturajul lasă să se 
înțeleagă că pacientul «înțelege totul». El uti- 
lizează adesea cel mai bine indicii paraverbali: 
expresia fetelor si gestica de însoţire, prozodie, 
context, respectiv lectură labială. 

Comprehensiunea orală poate fi alterată 
prin patru mecanisme principale: i) un defect 
de percepție a sunetelor limbajului (repetiţia 
este imposibilă); ii) un defect de acces la sem- 
nificatiile individuale ale cuvintelor (repetiţia 
este normală); iii) o diminuare a memoriei ver- 
bale (repetiţia este’ perturbată în funcţie de 
lungimea materialului); iv) o tulburare a com- 
prehensiunii raporturilor logico-sintaxice a ele- 
mentelor unei fraze sau unui text. Alte pro- 
bleme se pot adăuga, ca o încetinire a proce- 
sului de extracție a sunetelor limbajului, un 
defect selectiv de analiză a cuvintelor func- 
tionale si a afixelor. Este exceptional să fie 
comprehensiunea * integral intactă în cazul 
afaziilor, chiar anterioare; tulburări ale analizei 
gramaticale și comprehensiunii ansamblurilor 
complexe apar aproape întotdeauna când sunt 
cercetate. 


20% 
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Mecanismele care susțin limbajul permit 
totodată percepția semnalelor și producerea 
tor. Este vorba de etape disociate care pot, teo- 
retic, să fie interesate separat. Această 


dichotomie stă la baza clasificării afaziilor: 
începând cu lucrările istorice ale lui Paul Broca 
între 1861-1868, și Carl Wernicke în 1874, este 
obisnuit să se deosebească bolnavii care 
înțeleg, dar vorbesc putin, de bolnavii care 
vorbesc din belșug, dar nu înțeleg. Acest 
schematism se dovedește însă, în practică, prea 
simplist pentru a da seamă de multiplicitatea: 
prezentărilor clinice ale. afazicilor. Afectarea 
producţiei și afectarea comprehensiunii sunt 
aproape intotdeauna asociate. Dacă nu există 
doi bolnavi identici, anumite trăsături descrip- 
tive permit totuși să se încadreze efazicii i In 
unele mari cátegorii consacrate de uz. La afazi- 
ile ce poartá numele lui Broca si Wernicke se 
adaugá afaziile de conducere si transcorticale 
de cátre"Wernicke si Lichteim. Se mai asociază 
afaziile globală si anomică, și varietățile foarte 
specifice de afazii, denumite «instrumentale», 
care sunt surditatea verbală și anartria pură. În 
fine, afaziile subcorticale formează un grup 
mai recent individualizat. 2 


2.3.1. Afazia Broca 

Afazia Broca reprezintá modelul de afazie 
non-fluentă. Dificultățile de elocutiune ale bol: 
navului o situează pe versantul motor al orga 
nizării limbajului. Anumiți alti termeni, mai 
mult sau mai putin suprapusi, au fost utilizati 
în acest sens de diferiţi autori pentru a include 
acest tip de afazie în interiorul propriei lor 
clasificări: afazie motorie (Wernicke), afazie 
motorie corticală (Lichteim), afazie de expresie 
(Dejerine; Hécaen), afazie motorie periferică 
(Goldstein), afazie motorie eferentă sau cine 
tică (Luria). Afazia Broca este caracterizată 
printr-un limbaj redus, disartric, disprozodic si 
agramatical, cu o prezervare relativă a com- 
prehensiunii. 


2.3.1.1. Semnele afaziet Br. oca 

Producție orală. Reducerea rezultă conc 
mitent din defectul de incitatie la vorbire, din 
lipsa cuvântului și din dificultățile articulatorii. 
Discursul este incetinit, silabisit, laconic, emis 
cu efort. Enuntarea cuvântului ce lipsește este 
adesea facilitată prin schitarea orală a primu- 
lui sunet sau a primei silabe. Tonul este mono 
ton. Disprozodia poate să antreneze un pseudo 
accent stráin. Parafazii fonemice pot exista, dar 
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sunt mascate prin transformárile fonetice si nu 
se descoperă decât când acestea regresează. 
Disartria ascultă de descrierea dezintegrării 
fonetice. Ea este susceptibilă de a se atenua, 
chiar de a dispărea, în circumstanțele enuntárii 
automate: cântec, recitere, decontare de la 1 la 
10, zilele săptămânii, lunile anului etc. Studiul 
electromiografic a stărilor latente premotorii si 
motorii a arătat că exista o afectare simultană 
a etapei de planificare a secventelor articula- 
torii si a celei de initiere/control a executării 
lor". Agramatismul se observă secundar. El 
‘poate fi semnul cel mai putin sensibil la ame- 
liorare. Afazicul Broca are tendinţa să utilizeze 
scheme de fraze foarte convenţionale, pe mo- 
dul subiect + verb + complement, plecând de 
la un criteriu semantic proeminent? si relativ 
rigid. Obiectele animate vor fi regulat plasate 
în situație nominală, și obiectele neinsufletite 
in pozitie de complement. Sintagma subiect 
este frecvent omisă sau pronominalizata. 
Constrângerea semantică domină constrângerea 
sintaxică, si în caz de construcție forțată. de 
anunțuri cu cuvinte decupate, afazicul Broca 
va aranja «/vànátorul/ /vânează/ /iepurii/», 
mai curand decàt «/iepurii/ /vàneazá/ /vana- 
torul/» (adaptat după’), violand, regula sin- 
taxică furnizată — si regulile de desinentá ale 
limbii considerate — in avantajul unui imperativ 
semantic general. Afixele și cuvintele functio- 
nale sunt omise sau intervertite insmod mai 
mult sau mai putin importaat potrivit claselor; 
acordurile verbelor si producția auxiliarelor 
par să ridice cele mai multe dificultăți”. 
Agramatismul în limbajul oral nu poate fi con- 
siderat numai ca o strategie a «economiei de 
mijloace» vizând simplificarea unui program 
articulator laborios datorit disartriei. Intr-ade- 
var, el poate persista chiar dacă disartria se 
ameliorează, iar producția scrisă sau cu aju- 
torul cuvintelor decupate conduce de aseme- 
nea la tulburári sintaxice. Numeroase ipoteze 
au fost evocate pentru a explica aceastá ano- 
malie complexă. Pentru versantul morfologic al 
Agramatismului: defect de acces la lexicul 
Cuvintelor functionale; defect de evocare a ver- 
belar; intervale anormal de lungi in activarea 
om rage categoriilor sintaxice; compor- 
PW. : i evitare a structurilor gramaticale. 

4 versantul sintaxic al agramatismului: 


incapacitate de a planifica fraze complexe; defi- 
cienta unei funcții de concatenare presupusă a 
permite stabilirea de legături între unități 
lingvistice (indiferent de talia lor), potrivit 
raporturilor de. proximitate și de preeminenta. 

Comprehensiunea orală. Comprehensiunea 
afazicilor Broca este relativ prezervata. Pa- 
cientii nu prezintă deloc un defect patent de 
comprehensiune în viata curentă. Desemnarea 
la ordin a obiectelor și a imaginilor este co- 
rectă și, cu excepția apraxiei, ei execută comen- 
zile simple. Totuși, probele complexe și succe- 
sive, ca cele trei hârtii ale lui Pierre Marie, 
sunt rar reușite. Mai ales pacienții resimt cele 
mai mari dificultáti in sesizarea sensului fra- 
zelor gramatical complexe, depășind relațiile 
simple nume-verb, în special a frazelor com- 


‘portand unități inserate!”. Tulburarea compre- 


hensiunii sintaxice este paralelă cu anomaliile 
agramaticale în producție. Comprehensiunea 
formelor pasive este perturbată. Ea are ten- 
dinta de a fi normală când fraza se referă la 
relația dintre un «obiect» animat și un «obiect» 
neînsuflețit, deoarece în mod obișnuit nu există 
decât o singură acceptiune semantică îndife- 


rent de locul ocupat de fiecare element în 


propozitie (de exemplu, nu există decât o sin- 
gură legătură logic posibilă între «pieton», 
«răsturnat» și «automobil» oricare ar fi orga- 
nizarea frazei: «pietonul a fost răsturnat de 
automobil», ori «automobilul a răsturnat pie- 
tonul»). Este perturbata, in schimb, intre doua 
obiecte de aceeasi categorie, din moment ce 
relatia semanticá poate fi echivocá. O deosebire 
intre propozitii ca, «cainele alungá pisica» si 
«câinele este alungat de pisică» se poate do- 
vedi imposibilă!!. Dificultățile cele mai impor- 
tante privesc frazele pasive inversate, cele in 
care o clauză relativă este prezentă, deosebi- 
rile între timpuri verbale prezent / trecut Si 
prezent/viitor'^. Indiferent de lungimea frazei, 
relațiile de dependență îndepărtate sunt mai 
putin bine percepute decât relațiile de depen- 
dentä apropiate. Motivele comprehensiunii 
dissintaxice sunt rău cunoscute. O alterare a 
capacității de a extrage corect din semnalul 
lingvistic cuvintele funcționale există, dar nu 
este singura in cauzä, deoarece tulburarea 
comprehensiunii sintaxice se manifestă și în 
limbajul scris. Ipoteza unei tulburări a memo- 
riei pe termen scurt care ar Jena interpretarea 
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relatiilor de dependenta a fost putin studiata. 
În foarte rare cazuri, agramalismal poate 
interesa selectiv fie productia*!, fie compre- 
hensiunea*?. 

Limbaj scris. Expresia scrisă poate fi complet 
suprimată sau greu de explorat din cauza unei 
hemiplegii drepte sau a unei apraxii. Când este 
posibilă, se constată tulburări similare celor 
ale limbajului oral (reducere și agramatism), 
precum și transformări paragrafice. După un 
anumit timp de evoluție poate exista o diso- 
ciere între un limbaj oral foarte redus și o 
expresie scrisă jargonografică? . Lectura intàm- 
pina aceleași dificultăţi ca si-comprehensiunea 
orală. Ea poate fi mai mult interes ată decât 
aceasta din urmă. Comprehensiunea cuvintelor 
izolate este de obicei mai bună decât cea a 
secventelor de cuvinte si de structuri gramati- 
cale, și lectura literelor este uneori imposibilă 
(alexie literală)!?, În unele cazuri, o dislexie 
particulară, dislexia profundă, a fost descrisă 
la afazicul Broca: lectura non-cuvintelor cât și 
cea a cuvintelor funcționale și a morfemelor 
legate este dificilă sau imposibilă, și printre 
cuvintele reale, cuvintele concrete sunt mai 
bine citite decât cuvintele abstracte; paralexii 
semantice pot fi notate. 


Semne asociate 

Apraxia bucofacială este cvasiconstantá. Ea 
constă într-un defect de realizare a unor 
mișcări propozitionale, câteodată complexe, ale 
fetei, limbii, faringelui, laringelui, respectiv a 
mușchilor respiratori. Pacientul nu poate, la 
comandă, să deschidă si să închidă gura, să 
arate dinţii, să scoată limba și să o dirijeze în 
diferite poziții, să o plesneascá de cerul gurii, 
să fluiere, să efectueze sărutul 'etc. 
Interesarea nu privește numai mișcările ce 
intervin în vocalizare, dar și cele ale mimicii, 
și altele neavând legătură cu comunicarea, ca 
lingerea buzelor. Realizarea automată a acelo- 
rasi mișcări este normală. Apraxia bucofacială 
este independentă de apraxia membrelor. 
Prezenţa ei nu este strict corelată cu cea a dis- 
artriei deoarece ea poate persista, in WAP, ce 
aceasta regresează. 

Hemiplegia este rezultatul unei afectári a cir- 
cumvolutiei frontale ascendente și/sau a 
capsulei interne și a coroanei radiante. Ea este 
deci parțială și de regulă brahiofacială, sau 


totală și proporțională. Hemiplegia sau hemi- 


. pareza, cu toate cá foarte frecvente, nu sun 
t 


constante, si s-au putut descrie afazii Broca 
fără aici un deficit motor asociat al hemicor- 
puluiii. — 

Apraxia membrelor ce însoțește afazia Broca 
a dreptaciului este ideomotorie si bilaterala. In 
rare cazuri este vorba de o apraxie ideomoto- 
rie unilaterală stângă («apraxia simpatică» a 
vechilor autori), posibil prin afectarea fibrelor 
interemisferice transcaloase anterioare. 


2.3.1.2. Evolutia afaziei Broca 

Afazia Broca este, in majoritatea cazurilor, 
consecinta unei leziuni vasculare a emisferei 
stângi. Din punct de vedere clinic se remarcă 
initial o suspendare a limbajului mai mult sau 
mai putin prelungită, cu o comprehensiune 
masiv alterată (afazie globală) sau, dimpotrivă, 
aproape normală. Afazia Broca propriu-zisă 
apare într-un al doilea timp. Demutizarea 
ajunge la un limbaj foarte redus si disartric, la 
maximum stereotipic, apoi evoluează spre 
agramatism, cu o îmbogățire a lexicului dis- 
ponibil si c disociere automatovoluntară. 
Performanțele lingvistice se pot ameliora (di- 
minuarea disartriei, recuperarea vocabularu- 
lui), cu excepția agramatismului și a defectului 
de incitatie verbală. Un limbaj definitiv redus 
la o stereotipie rămâne o eventualitate rară, 
dar nu cpm 


23.1 T Corelație 'anatomoclinică 
În majoritatea cazurilor, afazia Broca este în 


legătură cu o leziune întinsă a unei mari părți 


a teritoriului de vascularizare a ramurii su- 


„perioare a arterei cerebrale medii si cuprin- 


zând deci, în afara ariei Broca, insula și sub- 
stanta albă subiacentă, precum si operculul 
rolandic/^!6, Nucleii cenusii (capul nucleului 
caudat, nucleul lenticular) pot fi afectati”. Le- 
ziuni pur subcorticale sunt susceptibile de à 


produce tablouri foarte asemănătoare cu afazia 


Broca: infarct al substanţei albe periventri- 
culare stángi, singur sau asociat in mod variat 
cu diverse structuri: substanta alba a capsulei 
externe sau interne, nucleu lenticular, tala- 
mus5. În schimb, leziunile capsulolenticulare 
sau limitate la nucleul lenticular sunt insu- 
ficiente pentru a da o afazie Broca. In fine, 


s-au putut descrie afazii Broca in cazul dis 
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tructiilor corticale retrorolandice interesánd 
Jobul parietal inferior sau joncțiunea parieto- 
ocipitala 171? T 

Diminuarea fluentei verbale a fost corelată 
cu atingerea girusului cingular, a cortexului 
prefrontal, a ariei motorii suplimentare, a cir- 
cumvolutiei frontale ascendente si a substantei 
albe subiacente acestor regiuni., Rolul inte- 
resării cortico-subcorticale rolandice a fost in 
mod particular subliniat în reducerea afaziilor 
Broca'0. Proiectiile talamice specifice si non- 
specifice intervin de asemenea in fluentá. in 
plus, douá zone de substanta alba conectand 
regiunile corticale par cruciale: fasciculul 
subcalos în partea sa cea mai mezială și ros- 
trală, și substanta albă periventriculará apro- 
piată de corpul ventriculului lateral, subiacentă 
părții inferioare a cortexului senzoriomotor 
corespunzând gurii. 

Leziunile limitate la aria Broca.nu deter- 
mină afazie Broca, cel puțin durabilă. Tulbu- 
rările de limbaj constau într-o reducere a 
fluentei, uneori cu dificultăți artrice si para- 
fazii, și foarte rar un agramatism?. Evoluţia 
este rapid favorabilă. Anomaliile persistente 
sunt rare și seamănă cu afazii transcorticale 
motorii sau cu anartrii pure. | 


2.3.2. Anartrie purä we à 

Anartria purá este o tulburare articulatorie, 
identicá celei intàlnite in cursul afaziilor Broca; 
dar survenind izolat. Diferite denumiri sino- 
nime au fost utilizate: afazie simplă 
(Baillarger); afemie (Bastian); anartrie (Marie); 
afazie motorie pură (Dejerine); disartrie corti- 
cală (Whitty); sindrom de. dezintegrare fone- 
"cá (Alajouanine); peripheral motor aphasia 
(Goldstein); apraxia “of “speech (Dormel și 
Daley). 

232.1. Semne ale anartriei pure 

Anartria pura rezultá cel mai adesea dintr-un 
accident vascular cerebral si succede atunci 
unei faze initiale in care pacientul este mut sau 
nu emite decât câteva sunete nearticulate mai 
mult sau mai puțin hipofonice. În forma tipică, 
acest mutism nu afectează decât producțiile 
verbale, și bolnavul rămâne capabil, de exem- 
Plu, să fredoneze o melodie. Totusi, acest ultim 
punct nu e constant, si în unele cazuri severe, 
O"fisptozodie severă facă imposibilă chiar fre- 


donarea”?. După o evoluţie de câteva zile sau 
săptămâni, tabloul caracteristic este constituit: 
limbaj foarte disartric, disprozodic, în care se 
pot distinge parafazii fonemice. În acest stadiu, 
în general, nu există aspontaneitate verbală: 
pacientul este volubil, angajat bucuros în 
comunicarea orală. Debitul este însă încetinit 
din cauza ezitărilor, numeroaselor tentative de 
autocorijare a cuvintelor. deformate, alungirii 
timpului de emisie a vocalelor și lipsei cuvân- 
tului eventual. asociat. Disartria posedă carac- 
terele dezintegrării fonetice a limbajului. Ar fi 
în mod caracteristic, potrivit lui Lecours și 
Lhermitte”*, o succesiune între o primă fază 
paretică, apoi o a doua fază distonică, aceasta 
constând într-o . exagerare a  contractiei 
mușchilor vocali la începutul vocalizării, 
urmată de o anomalie în dinamica contractiilor 
musculare intermediare. Anartria se ameliorea- 
ză de obicei în cazul circumstanțelor de 
enunțare automată (disociere automatovo- 
luntară), dar și atunci când pacientul realizează 
cu buzele, prin imitație vizuală, mișcările de 
pronunțare a cuvântului întreg sau a primelor 
sale foneme. Dimpotrivă, ea nu se modifică 
nici cu ocazia lecturii, nici a repetitiei. Alte- 
rárile prozodice pot conduce la un pseudoac- 
cent stráin. 

Agramatismul oral este obisnuit. Dacá anar- 
tria este perfect pură, el nu face decât sa 
reflecte o economie de mijloace tinand seama 
de dificultátile articulatorii, si nu o autenticá 
dissintaxie (limbajul scris este scutit). Compre- 
hensiunea este perfect normalá, inclusiv pen- 
tru structurile sintaxice complexe. Normalitatea 
limbajului scris este piatra de incefcare a anar- 
triei pure. Se remarcă totuși adesea unele 
anomalii: erori ortografice, omisiuni de litere, 
paragrafii literale sau erori in constructia sin- 
taxică a frazelor lungi”!. Semnele asociate con- 
stau într-o paralizie facială dreaptă centrală, o 
apraxie bucofacială, excepțional o apraxie ideo- 
motorie sau o hemiplegie. 

Perfect limitată la tulburările articulației, 
anartria pură este rară. În schimb, se vede mai 
frecvent o formă intermediară cu afazia Broca, 
asociind la diverse grade perturbări agrama- 
ticale în limbajul oral și scris, oricare ar fi 
condiţiile (expresie spontană, repetiție, lectură 
etc.) și anomalii ale comprehensiunii sintaxice. 
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2.3.2.2. Evoluție 

Evoluţia este favorabilă in majoritatea 
cazurilor după câteva săptămâni sau luni. Mai 
persistă uneori dificultăți articulatorii, o înce- 
tinire a debitului sau o disprozodie fără disar- 
trie. 


2.3.2.3. Corelatie anatomoclinică - - 

Cel mai adesea, leziunile responsabile de o 
anartrie pură afectează partea inferioară a cir- 
cumvolutiei frontale ascendente și substanța 
albă subiacenta*55, Leziuni pur subcorticale 
pot de asemenea să producă această semiolo- 
gie: distructia substanței albe subiacentá ariei 
Broca, a nucleului lenticular, a brațului anteri- 
or al capsulei interne. O leziune a ariei Broca 
este excepţional cauza unei anartrii pure; se 
asociază cu perturbările artrice a altor tulburări 
lingvistice!0. Se poate astfel considera că anar- 
tria pură traduce disfunctia unui sistem impli- 
cat selectiv în programarea și controlul rea- 
lizării motorii a limbajului. Anatomic, acest sis- 
tem comportă două arii corticale (portiunea 
inferioară a frontalei ascendente și operculul 
frontal), cel putin un centru subcortical (nu- 
cleul lenticular) și fibrele de asociere care 
unesc acești centri diverși între ei. Tocmai 
această rețea organizează realizarea vocală în 
cazul limbajului intentional. Este vorba aici de 
o funcție lingvistică si nu de o tulburare a 
execuţiei motorii: într-adevăr, reprezentarea 
corticală primară a mușchilor orofaringieni este 
bilaterală, dar numai leziunea acestei rețele, în 
emisfera stângă, determină o tulburare anar- 
trică. Acest sistem ar putea constitui nodul 
anterior al buclei audiofonatorii, adică să inter- 
vină în reprezentarea mentală a limbajului 
interior — capacitatea de «a se auzi vorbind» în 
liniște. Un anumit număr de pacienți anartrici 
resimt, într-adevăr, dificultăți în probele care 
necesită o reprezentare fonologicä precisä, ca 
imperecherile de rime. 


2.3.3. Afazia Wernicke . 

Se indicá sub acest termen asocierea unui 
deficit marcat al comprehensiunii limbajului si 
o productie fluentá, insá parafazicá si dissin- 
taxicá, in absenta unei tulburári artrice. In 
schema bipolară, interesarea polului senzorial 
a fost inițial avansată, cu atât mai mult cu cât 
cele două descrieri princeps ale lui Carl 


Wernicke, în 1874, comportau putine tulburări 
expresive. Celelalte denumiri ale acestei afazii 
sunt; afazie senzorială (Wernicke, Luria, 
Hécaen), afazie senzorialà corticala (Lichteim), 
afazie senzorială centrală (Goldstein), afazie 
sintaxicá (Head), afazie de receptie (Wei- 
senburg, MacBride). - 


2.3.3.1. Semne clinice ` 
Producție orală. Afazia Wernicke este mo 


delul de afazie fluentă. Bolnavul vorbește 


spontan, abundent, câteodată incontinuu si 
fără a tine seama de intervențiile interlocu- 
torului. său. Dacă debitul cuvântului este can- 
titativ normal sau ridicat (logoree), există 
totuși o anomie, care poate fi compensată prin 
perifraze, sau poate: antrena avortarea frazelor. 
Aceasta lipsa a cuvântului este rebelă la tenta- 
tivele de facilitare. Discursul este remarcabil 
prin prezenta parafaziilor. Acestea pot fi fone 
mice si verbale, de obicei asociate. Ele apar in 
toate condițiile de productie orală: limbaj spon- 
tan, denumire, repetiție, lectură cv glas tare. 
Abundenta lor conduce deseori la jargon. Nu 
există nici o transformare articulatorie. Aceste 
erori de producție dovedesc existența de per- 
turbări, ce ating etape variate, și deseori mul- 
tiple, aie expresiei orale. Afazia Wernicke se 
manifestă de asemenea printr-o dissintaxie. 
Limbajul este format din fraze lungi, cu pro- 
zodia conservată. Erorile constau mai ales în 
substituiri în interiorul unei categorii gramati- 
cale sau între categorii diferite, dar de aseme- 
nea în anomalii de așezare a cuvintelor in inte 
riorul frazei. Dissintaxia, de gravitate variabilă, 
este rareort atât de severă pentru a conduce la 
un veritabil jargon sintaxic. În cazul construirii 
de enunturi cu ajutorul cuvintelor decupate, 
afazicii Wernicke, contrar afazicilor Broca, 
realizează fraze corecte din punct de vedere 
sintaxic, chiar dacă semantic sunt inaccepla 
bile“. Ei vor asambla preferențial «/iepurii/ 
ivanela? /vanatorul/», mai curând decat 
«/vànátorul/ /vàneazá/ /iepurii/». 


Comprehensiunea orală. Este totdeauna per 
turbată. În caz de debut acut, tulburările sunt 
inițial severe. Un comportament de surditate 
verbală poate fi atunci observat in mod tran- 
zitor. În continuare, dificultăţile rămân mai 
importante decât în alte varietăţi de afazie. 
Defectul de comprehensiune poate fi datoril 
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unor procese diferite. Poate fi vorba, ca in sur- 
ditatea verbală, de o anomalie perceptivă, tul- 


burarea constând fie în analiza sunetelor lim- 


bajului într-un stadiu prefonemic (deosebirea 
caracteristicilor elementare 
sonor: intensitate, tonalitate, individualizare 
temporară a sunetelor), fie într-un deficit al 
recunoașterii și discriminării fonemelor (de 
exemplu a deosebi «ba» de «pa»). Chiar dacă 
recunoașterea fonemelor izolate este corectă, 
analiza lor într-un cuvânt, la viteza unei con- 
versatii, se poate totuși dovedi imposibilă. De 
altminteri, etapele perceptive sunt perfect pre- 
zervate; tulburarea în comprehensiunea cuvin- 
telor este atunci în raport cu dificultatea de a 
sesiza sensul. În acest caz, mai multe niveluri 
de afectare trebuie luate in considerare: fie 
reprezentările lexicale nu pot fi activate de 
produsul analizei perceptive, fie ele sunt dete- 
riorate, fie procesele de asociere semantică sunt 
cele degradate. Factorul cel mai important este 
fără indoială frecvența lexicală. a cuvântului 
considerat. Dificultăţile de comprehensiune 
sunt uneori mai accentuate pentru elementele 
lexicale izolate, creșterea numărului de cuvinte 
intr-o frază structurată amelioránd perfor- 
mantele?, Câteodată, dimpotrivă, comprehen- 
siunea cuvintelor: se poate degrada când ele 
sunt integrate într-o frază. Surprinzătoare di: 
socieri au fost descrise, unele categorii: lexi- 
cosemantice fiind relativ sau total prezervate 
in comparație cu altele: nume proprii; nume 
concrete sau, din contra, abstracte, Intere- 
sarea comprehensiunii sintaxice la afazicul 
Wemicke este masivă. Scara dificultăților este 
similară cu cea din alte afazii: erorile cele mai 
nete sunt prezente în tratamentul frazelor 
reversibile subiect/complement, a clauzelor 
relative și în diferențierea timpilor verbelor; 
cele mai putin marcate privesc deosebirea 
genului feminin /masculin, diferențierea propo- 
zitionalá supra/sub, frazele afirmative, pluralul 
numelor”. O reducere a memoriei verbale pe 
ra S este susceptibilă să impiedice 
i ensiunea sintaxică prin imposibilitatea 
pr: : cce mental grupele gramaticale sau 

line diferitele itemuri ale fiecărui grup. 
Pres ~- À a obicei in limbajul scris al 
re amiche se găsesc aceleași erori ca 

sul oral. Spontan sau sub dictare, pro- 


ale stimulului 


ductia scrisă, când este posibilă, este abun- 
dentă și comportă numeroase paragrafii lite- 
rale, verbale sau neologisme. Cuvintele 
funcționale sunt în general crutate, dar dissin- 
taxia este marcată. Copia e servilă. Lectura cu 
voce tare este alterată prin diversele transfor- 
mări. Comprehensiunea limbajului scris este 
defectuoasă, dar se poate dovedi. mai putin 
proastă decât comprehensiunea orală. 

Există uneori nete disocieri între limbajul 
oral și limbajul scris. Comprehensiunea limba- 
jului scris poate fi cvasinormală, ca și lectura 
cu voce tare, și expresia scrisă”. Se vorbește 
atunci uneori de «afazie Wernicke propriu- 
zisă», de «versant auditiv» sau de «varietate 
temporală» a afaziei Wernicke. Invers, tulbu- 
rarea limbajului scris predomină în anumite 
cazuri (vezi «forme clinice»). 


“Semne asociate 

Anósognozia (indiferență la tulburare) este o 
componentă: esențială a comportamentului 
afazicilor Wernicke, mai ales în perioada 
inițială. În cazurile cele mai severe, pacientul 
emite un jargon incomprehensibil fără să pară 
să se emotioneze, fără să caute să-l corijeze si 
se irită că nu e înțeles și că nu-și înțelege inter- 
locutorul. Cel mai adesea anosognozia nu este 
absolută, bolnavul face câteva autocorijări sau 
încearcă să găsească un cuvânt lipsă. Cu tim- 
pul ea regreseaza intotdeauna, debitul verbal 
se reduce, lipsa cuvantului apare net, discur- 
sul este presárat cu fraze avortate si formule 
de esec. Anosognozia, jargonul si tulburarea de 
comprehensiune oralá pun importante pro- 
bleme asupra modului de percepție internă a 
propriului limbaj de către pacient. 

Excitatin este un fenomen het la debutul 
bolii, când aceasta a debutat brutal. Ea inter- 
vine în excesul de volubilitate, bogăţia pro- 
zodică, dar depășește singurul cadru al lim- 
bajului: gesturile ce însoțesc vorba sunt 
abundente, mimica bogată, comportamentul 
uneori agitat și dispoziţia are tendință de a fi 
euforică. i 

O apraxie Bucofacialá este uneori observată. 
Ea survine atunci in absenta oricărei anomalii 
articulatorii si independent de o eventualà 
apraxie a membrelor. Pentru Alajouanine si 
Lhermitte!?, ea permite să se prevadă o evo- 
lutie cátre afazia de conducere. 
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Apraxia membrelor, inconstantä, este legata 
de interesarea parietalá. Cand existá, este bila- 
teralá. Hemianopsia (sau cvadranopsia) laterală 
omonimă dreaptă reprezintă semnul neurolo- 
gic deficitar asociat cel mai frecvent cu afazia 
Wernicke. O hemihipoestezie dreaptă, asociată 
sau nu cu o hemipareză, poate fi constatată. Alte 
anomalii evocatoare ale unei interesări parietale 
pot fi prezente: slăbire vizuală sau senzitivă 
drepte, apraxie constructivă, autotopoagnozie, 
sindrom Gerstmann complet sau disociat. 


2.3.3.2. Forme clinice | | 
Forma comună survine în faza acută a acci- 
dentelor vasculare cerebrale, când poate suc- 


us 


ceda unei scurte perioade de mutism. Descrie- 


rea ei tip, dată anterior, este cea de «logoree- 
excitatie-anosognozie-incomprehensiune». 


Denumirea discutată de «Wernicke redus» se 


referá la o afazie foarte redusa cantitativ si ca- 
litativ, fara tulburare artricá, cu prezenta para- 
faziilor. Comprehensiunea. este cvasinormală. 
Alexiagrafia Déjerine (sau cecitate .verbalá 
Wernicke, sau afazie Wernicke de tip IH dupá 
Lecours si Lhermitte?) se referă totodată la o 
semiologie clinica limitata la perturbári ale lim- 
bajului scris si la o localizare anatomica, 
deoarece constituie sindromul parieto-pliu 
curb. Elementele sindromului Gerstmann se 
pot asocia. Cel mai adesea se observă forme 
mai putin pure, in care productia oralá este 
perturbată printr-o lipsă a cuvântului, cu 
parafazii absente sau rare, iar comprehensi- 
unea orală este corectă. Se vorbește in aces caz 
de «afazie Wernicke cu afectare preferentiala a 
limbajului. scris», de «versant vizual» sau de 
«varietate parietală» a afaziei Wernicke. 


2.3.3.3. Evoluția afaziei Wernicke 

Când afazia se constituie brutal, cu ocazia 
unui accident vascular cerebral, se constată că 
după câteva luni debitul verbal diminuează, 
anosognozia se amendează, bolnavul își caută 
cuvintele și încearcă să-și corijeze parafaziile. 
Dissintaxia poate fi mai durabilă. Compre- 
hensiunea orală se ameliorează, dar rareori 
complet. Prognosticul este legat de importanța 
distructiei temporale si de interesarea asociată 
a lobulului parietal inferior. Un anumit 
număr de afazii Wernicke evoluează către o 
altă formă de afazie: afazie de conducere, 
afazie transcorticală senzorială, afazie anomicá. 


În alte afecțiuni, mai ales în boala 
Alzheimer, afazia Wernicke se constituie pro- 
gresiv. Lipsa cuvântului inaugural se asociază 
apoi cu parafazii, tulburări ale comprehensi. 
nii, perturbări. ale scrisului. Memoria est 
alterată și dezordini agnozice si apraxice se pot 
adăuga pentru a realiza tabloul caracteristic a] 
dementei afazo-apraxo-agnozice. 


2.3.3.4. Corelatie anatomoclinica 

Afazia Wernicke este consecinta unei le 
ziuni a ariei Wernicke, adesea extinsă la lo 
bulul parietal inferior. Aceastá regula are 
totuși excepții. O afazie Wernicke poate rezul- 
ta dintr-o leziune cortico-subcorticală a girusu- 
lui supramarginalis crutand aria Wernicke. 
Afazii fluente apropiate de afazia Wernicke au 
fost descrise în cazul leziunilor nucleilor cenu- 
sii, in special ai putamenului, extinzându-se 
înapoi în substanța albă spre istmul temporal. 
Tulburările de comprehensiune sunt atunci 
mai putin severe. Unele cazuri excepționale 
sunt legate de o iieziune a ariei Broca. În 
sfârșit, la unii dreptaci, o distructie a ariei 
Wernicke și a structurilor parietale și frontale 
nu determină afazie?P — 


2.3.4. Surditate verbală 

Este: vorba de un sindrom. controversat. 
Teoretic, pacienții afectaţi nu pot înțelege 
sunetele limbajului, pe cand toate celelalte 
componente lingvistice sunt crutate, iar su- 
netele non-verbale sunt percepute iși interpre 
tate. Surditatea verbală pură este excepțională: 
Se observá mai degrabá o predominantá à 
componentei de surditate verbală asupra altor 
tulburări afazice??, de. obicei în cadrul unei 
afazii Wernicke. 


2.3.4.1. Semne clinice 

Pacienţii se comportă ca surzii față de iim: 
bajul vorbit. Ei nu-l înțeleg, nu pot repeta nia 
scrie sub dictare. De obicei ei sunt constienti 
de dificultățile lor. Cuvântul este perceput & 
un limbaj deformat sau străin, un «murmur 
indistinct», un «mare zgomot permanent», a 
pronunțat prea tare, prea slab sau de pre? 
departe, sau chiar ca nefiind un limbă) 


«zumzet», «zgomotul vântului în copac 


Pacienţii ciulesc urechea, sunt atenți M 
mișcările buzelor interlocutorului lor Și la 
mimicile lui, pretind să li se scrie decât să li se 
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vorbeascá. Ne putem usor da seama cá nu este 
vorba de o surditate: vocile familiare sunt 
recunoscute, identificarea zgomotelor non-ver- 
bale este in general normală. Măsurătorile 
audiometrice pun în evidenti o discretă 
hipoacuzie bilaterală și simetrică, predominant 
asupra frecvențelor acute, dar neafectând 
frecventele conversationale™. În schimb, o sur- 
ditate melodică (defect de recunoaștere a 
melodiilor familiare) și o surditate tonală 
(defect de recunoaștere a tonurilor gamei) ar fi 
frecvent asociate?. Capacitatile de discriminare 
fonemică sunt reduse, și uneori de deosebire a 
sunetelor la un nivel prefonemicti. | — 

Expresia oralà este normala sau usor per- 
turbată de unele parafazii fonemice sau ver- 
bale. Poate să existe o discretă lipsă a cuvàn- 
tului. Performantele in limbajul scris sunt nor- 
male (lectură, comprehensiune a . textelor, 
scris), S-au descris totuși transformări disor- 
tografice în scrisul spontan. 


2342. Evolutie | 

Surditatea verbală pură este considerată a 
avea un prognostic prost. Cu timpul, producția 
orală poate, într-adevăr, să se agraveze cu mai 
multe parafazii și anomie. Pacienţii încearcă 
din ce în ce mai putin să comunice oral si mai 
mult prin scris. Când surditatea verbală se 
integrează în cadrul unei afazii Wernicke, ceea 
ce este cazul cel mai frecvent, ea tinde dim- 
potrivă să se amelioreze, dar recuperarea este 
incompletă. 


2343. Corelatie anatomoclinică 
De la Lichteim, se explică surditatea verbală 
Purá prin întreruperea aferentelor auditive 
omo- si controlaterale provenind din girusurile 
Hesch] spre aria Wernicke intactá. Este cel mai 
frecvent consecința unor leziuni ce afectează 
bilateral prima circumvolutie temporală, insta- 
late fie în acelasi timp, fie succesiv. În acest 
ultim caz, leziunea temporală dreaptă poate 
trece neobservată dacă apare prima. O leziune 
temporală stângă unică poate determina o sur- 
ditate verbală pură dacă distruge cortexul tem- 
poral: anterior de aria. Wernicke si se pre- 
lungeste : 
are a atinge aferentele ce provin 
"era dreaptă. In sfârșit, izolarea ariei 


suficient în profunzime spre istmul - 


Wernicke este susceptibilă de a fi realizată de 
o leziune net subcorticală în stânga, ajungând 
la radiaţiile auditive stângi si la proiecţiile 
provenite din emisfera dreaptă“?. 


2.3.5. Afazie globală 

Afazia globală, sau totală, ori «marea afazie 
Broca», este forma cea mai severă de afazie. Ea 
asociază tulburări majore ale exprimării și 
comprehensiunii orale și scrise. Se numește 
«afazie mixtă» o afazie având totodată carac- 
tere ale afaziei Broca și Wernicke, dar mai 
putin severă. - \ 


(2.3.5.1. Semne clinice - 

În formele cu instalare acută, un mutism 
initial este obișnuit. Exprimarea rămâne apoi 
foarte redusă, pacientul neemitánd decât câte- 
va sunete sau cuvinte. Unii afazici își văd lim- 
bajul definitiv redus la o stereotipie, care se 
poate modifica cu timpul. Astfel, disartria nu 
este un criteriu diagnostic fundamental. Com- 
prehensiunea este masiv afectată și, în unele 
cazuri, numai indicaţiile cele mai elementare 
(«închide ochii») sunt efectuate. Compre- 
hensiunea lexicală poate interesa, ca și la afa- 
zicul Wernicke, categorii semantice particulare; 
Warington si McCarthy“? au comunicat cazul 
unui pacient a cărui comprehensiune era putin 
atinsă pentru numele proprii, dar mai mult 
pentru numele de obiecte, și printre acestea 
mai putin bună pentru numele obiectelor nein- 
sufletite decât pentru numele de alimente si de 
fiinte vii. Scrisul este de obicei imposibil. 
Pacienţii pot încerca să comunice utilizând 
gesturile sau mimicile, ori modulând stereo- 
tipiile lor. Alti afazici, în schimb, nu manifestă, 
durabil, nici o veleitate de comunicare”!. O 
hemiplegie dreaptă severă, tulburări senzitive, 
o hemianopsie, o apraxie a membrelor, o 
apraxie bucofacială sunt foarte frecvente, dar 
uneori afazia globală este simptomul preemi- 
nent, dacă nu exclusiv. 


2.3.52. Evoluție 

Afazia globală poate să constituie numai o 
etapă tranzitorie în cazul unei afectări brutale 
a limbajului. După câteva ore sau câteva zile 
se manifestă o varietate de afazie mai limitată. 
Afaziile globale fără hemiplegie sunt creditate 
cu un pronostic functional bun, recuperator 
după câteva săptămâni. Când pacientul ră- 
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mane cu o afazie globalá, comprehensiunea 
este susceptibilà de a se ameliora ulterior. 


2.3.5.3. Corelatie anatonoclinicd . 

O concepție clasică vede in afazia globală 
persistentă © asociere a formelor cele mai 
severe de afazie Broca și Wernicke. În general, 
leziunea este vastă, interesând cortexul peri- 
sylvian și substanţa albă subiacentă, incluzând 
astfel cele două arii corespunzătoare. Aceasta 
confirmă regula intuitivă care stipulează că, cu 
cât leziunea ariilor limbajului este mai întinsă, 
cu atât afazia este mai gravă“. Totuși, în 
aproape jumătate din cazuri, leziunea este limi- 
tată fie la regiunea. prerolandică și la aria 
Broca, fie numai la aria Wernicke, fie la regiu- 
nile de joncțiune anterioară sau posterioară, fie 
la nucleii cenușii centrali și la capsula interna, 
fie — în sfârșit — la substanta albă periventri- 
culară. Un mecanism de deconexiune intrae- 
misferică poate fi invocat uneori pentru a 
explica disfunctia regiunilor corticale întinse, 

pentru leziuni relativ mici. 


2.3.6. Afazie de conducere 

Afazia.de conducere este caracterizată prin 
contrastul între o tulburare severă a repetitiei 
și o prezervare a comprehensiunii și a articu- 
latiei. Două varietăți răspund la această defi- 


nitie. Prima; sau afazie de reproducere, este in ' 


legătură cu un deficit al encodării fonologice. 
Celelalte denumiri ale sale sunt: afazie centrală 
(Goldstein), afazie motorie aferentă . sau 
kinestezicá (Luria). A doua, sau afazie acusti- 
comnezică (Luria), este legată de un deficit al 
memoriei verbale pe termen scurt. Este 
frecvent ca aceste două mecanisme să se aso- 
cieze, chiar dacă există forme pure al unui tip 
sau al celuilalt. 


2.3.6.1. Afazie de reproducere, sau afazie de 

conducere clasică 

i) Senme clinice. Limbajul spontan este flu- 
ent, cu toate că o lipsă a cuvântului este dese- 
ori prezentă. Exprimarea orală este perturbată 
de transformări, în majoritate fonemice. Afazia 
de reproducere este înainte de toate o pertur- 
bare a encodării fonologice. Devierile sunt re- 
lativ apropiate de tinté®. Ele sunt rareori 
destul de abundente pentru a constitui un jar- 
gon fonemic. Pacientii sunt constienti de ero- 
rile lor si încearcă să le corijeze prin apropieri 


iain 


fonemice, sau să le înlocuiască printr-un 
cuvânt vecin sau o perifrază. incetinirea debi. 
tului verbal, cu silabisire, este adesea cel mai 
bun mijloc de evitare a. parafaziilor. Erorile 
sunt mai accentuate in repetitie decat in cele 
lalte modalitati de productie orala. Interesarea 
riveste fonemele, silabele, cuvintele si frazele, 
In formele cele mai grave, orice repetitie este 
imposibilă. Un cuvânt este cu atât mai greu de 
repetat cu cât este mai lung, puțin frecvent si 
prezentat izolat. În schimb, el poate fi corea 
produs într-o frază sau în alte circumstanţe de 
enuntare (lectură). Cuvintele funcționale, obiș- 
nuit respectate, sunt în special afectate la unii 
pacienţi, consecința fiind o dissintaxie. 
Comprehensiunea este în ansamblu corectă, 
Cum au arătat Naeser și colab.*, dificultăți de 
comprehensiune sintaxică sunt, în realitate, 
frecvente când sunt căutate sistematic. Lectura 
cu voce tare este perturbată de parafazii; com- 
prehensiunea este normală, cu aceleași rezerve 
ca pentru limbajul oral; scrisul este disor 
tografic, dar nu există paralelism intre severi- 
tatea transformărilor orale si cea a transfor 
mărilor scrise. . as 
O reprezentare fonologică centrală, ‘inter 
venind în limbajul interior, este cu certitudine 
atinsă la afazicul de conducere. Ea este în mod 
exceptional în măsura in care pacienții nu mai 
pot aprecia lungimea cuvintelor, rimele, home 
foniile, plecând de la imagini. În schimb, 
absenţa regulată a oricărei corectäri anticipate 
dovedește că acești afazici sunt incapabili să 
detecteze erori fonologice înainte de a le emite 
cu glas tare, spre deosebire de subiecții sänd- 
tosi care isi dau seama cá un lapsus se va pro 
duce și, înainte de apariția lui, se întrerup À 
procedeazá.la corectare. Semnele neurologic 
asociate depind de sediul leziunii si de natur 
ei: apraxia bucofacialá si apraxia membrelor 
sunt frecvente, precum si o hemianestezie ȘI ? 


hemianopsie laterală omonimă; hemiplegia este 


rară. 

ii) Evoluție. Afazia de reproducere este ade 
sea o formă evolutivă a afaziei Wernicke, ale 
cárei tulburári de comprehensiune regreseazi. 
Numeroase afazii de conducere se instaleaz 
totuși dintr-odatá. Parafaziile, abundente 1 
faza acută, diminuează cu timpul și reedur 
carea. | i 

iii) Corelatie anatomoclinică. Afazia de rep 
ducere este de obicei provocată de leziuni d 


pre 
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interesează fie aria Wemicke și lobulul parietal 
inferior, cu extindere la insula și la substanţa 


albă subiacentă, fie regiunea parietală supra- 


sylviana®”. Localizări pur subcorticale, situate 
"în substanta albă subiacentă ariei-Wernicke, pot 
de asemenea fi responsabile. Adepții ipotezei 
unei deconexiuni, potrivit lui Lichteim, între 
aria Wernicke și aria Broca incriminează atin- 
gerea fasciculului arcuat sau insula (vezi Capi- 
tolul 11). Fibre asociative trec, într-adevăr, prin 
fasciculul longitudinal superior sau prin 
capsula externá. Informatia auditivá ar fi corect 
analizată și interpretată, explicând absenţa tul- 
„burării de comprehensiune de nivel semantic, 
dar produsul acestei analize, destinat să fie 
repetat, nu ar fi transmis către centrii efectori 
ai limbajului oral. Această ipoteză rămâne 
foarte controversată. Ea presupune, într-ade- 
var, că doar repetiţia induce parafazii, ceea ce 
nu dă seamă despre erorile fonemice apărând 
in alte condiții de exprimare orală. În realitate, 
interesarea fasciculului arcuat nu este sufi- 
cientá pentru a determina o afazie de condu- 
cere durabilă; în trei cazuri de infarct limitate 
la această structură, Tanabe si colab.” au 
observat intr-adevár o afazie de conducere, cu 
evoluție favorabilă în una sau două. luni. 
Adepții unei perturbări fonologice, în ceea 
ce-i privește, insistă mai mult asupra afectării 
cortexului parietal, și la un grad mai mic a 
celui temporal. O alterare a encodarii fonolo- 
gice explică parafaziile fonemice, dar dificil 
predominanta anomaliilor în repetiție. 


2362. Afazie de repetitie sau afazie 
dcusticonmezica 
) Semne clinice, Este vorba, aici de pacienți 
prezentând o reducere a memoriei auditive 
verbale pe termen scurt. Empanul mnezic, sau 
span, în mod normal de 7, este diminuat; din- 
colo de empanul lor, pacienţii restituie primele 
hà dintr-o. Hpi (efect de primordialitate 
E prezervării memoriei pe termen lung), 
zn nu achizitioneaza pe cele din urmá (pier- 
=. M de recentă). Limbajul spontan 
tul de re men ji sau putine parafazii. Defici- 
Severe coctum masiv. In formele cele mai 
aviti yw e izolate, si mai mult incá non- 
bide ET imposibil de repetat. Un efect 
toh. ee uneori observat, cuvintele func- 
tand fi deosebit de greu de repetat. 


Lungimea însăși a cuvintelor nu are de obicei 
importanţă. Dificultățile sunt mai nete (sau 
apar cand este vorba de forme mai moderate) 
in repetarea sirurilor de cuvinte sau de fraze. 
in acest caz erorile pot conserva o proximitate 


de sens, dar si de sonoritate: «pásárile canta in 


tufișuri» > «păsările ....sunt în camp». Aceleași 
fraze, sau serii de cuvinte, prezentate în scris, 
sunt corect restituite, ceea ce atestă integritatea 
memoriei vizuoverbale pe termen scurt”!. 
Comprehensiunea orală arată regulat anomalii 
de comprehensiune sintaxică, deficitul antre- 
nând o labilitate a diferitelor elemente struc- 
turale ale frazei în interiorul memoriei de 
lucru, împiedicând manipularea lor în vederea 
restituirii relațiilor de sens ce există între ele. 
Persistenta tulburărilor este regulă. 

ii) Corelatie anatomoclinică. Nu există studiu 
care să atribuie o localizare particulară re- 
tentiei auditivoverbale pe termen scurt. Le- 
ziunile responsabile de afazie acusticomnezică 
sunt suprapuse celor ce antrenează o afazie de 
conducere clasică. Investigarea sistematică a 
memoriei pe termen scurt si pe termen lung la 
diversi afazici? a arătat o perturbare a acestor 
două componente, indiferent dacă leziunea 
cerebrală este anterioară sau posterioară, cu o 
diminuare predominantă a memoriei pe ter- 
men lung în primul caz si a memoriei pe ter- 
men scurt în cel de al doilea. 


. 2.3.7. Afazii transcorticale 

Termenul de transcortical, propus de 
Wernicke, apoi de Lichteim, se referă la 
notiunea de izolare a ariilor limbajului de 
restul cortexului. El se raporteaza la afazii ca- 
racterizate printr-o repetare corectá, contrastand 
cu anomalii ale exprimárii spontane si/sau ale 
comprehensiunii. Se descriu trei prezentări 
clinice: afazia transcorticală senzorială (sau 
afazia nominală Head), afazia transcorticală 
motorie (sau afazia dinamică Luria), afazia 
transcorticală mixtă (sau izolarea ariilor lim- 
bajului, după Huebner). 


23.7.1. Afazie trauscorticală senzorială (ATS) 

i) Semne clinice. Limbajul oral al pacienţilor 
este fluent, dar deseori pătat de lipsa unui 
cuvânt, evident în probele de denumire. 
Importanța deviatiilor este variabilă, de la 
ocazionale la foarte abundente. Ele pot fi exclu- 
siv verbale sau asociate cu parafazii fonemice. 
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Perseverări și utilizarea recurentă a formulelor 
gata făcute sunt obișnuite. Nu există tulburare 
artrică. În mod frapant, repetitia este prezer- 
vată pentru toate categoriile de itemuri (cu- 
vinte, non-cuvinte, frază). Ea se efectuează 
adesea servil, dar există cazuri în care, pacien- 
tul, repetând, corijează cuvintele deformate sau 
frazele incorecte din punct de vedere sintactic, 
pronunțate de examinator. În schimb, el nu 
efectuează, corijarea unor. fraze incorecte din 
punct de vedere semantic («soarele strălucește 
noaptea»). Un comportament ecolalic* este une- 
ori observat, bolnavul repetând sistematic vor- 
bele examinatorului «ca un papagal», in. prin- 
cipal finalul .frazelor sau al întrebărilor. 
Completarea proverbelor este reușită. Aceasta 
contrastează cu sărăcia comprehensiunii, care 
este sever atinsă, atât pentru cuvintele si 
frazele pe care pacientul le-a putut repeta sau 
completa. Limbajul scris spontan este foarte 
paragrafic; copia are tendința de a fi realizată 
servil. Comprehensiunea scrisă este.la fel de 
perturbată ca și comprehensiunea orală. Lec- 
tura cu glas tare poate arăta o dislexie de 
suprafaţă sau fonologică. Semnele asociate sunt 
discrete ori absente: hemi- sau cvadranopsie, 
tulburări senzitive, elemente ale sindromului 
Gerstmann. -— — y 

ATS poate fi inteleasá ca o alterare a nivelu- 
lui semantic. Cuvintele auzite (sau citite) nu 
mai ajung la semnificatie, din cauza unei lezi- 
uni sau a unei inactivári a structurilor poste- 
rioare. Aceastá dezorganizare semanticá este 
responsabilá, in productie, de parafaziile ver- 
bale si de incoerenta discursului. Pacientii afec- 
tati de ATS pot adesea repeta utilizand o cale 
de conexiune directă a lexicelor de intrare si 
de iesire. Ei efectueazá atunci corijarea erorilor 
lexicale si sintaxice ale -examinatorului. in 
repetitie, si se observa o superioritate a re- 
petării cuvintelor asupra non-cuvintelor. 
Probele de decizie lexicale (a recunoaște un 
cuvânt real de un non-cuvânt) sunt reușite, 
chiar dacă pacienţii nu înțeleg semnificațiile. 
Alti afazici nu pot ajunge nici la semantică, 
nici chiar la codurile lexicale de intrare. La ei, 
repetiţia e servilă, fără corijare, și se efectuează 
pe calea directă, «fonologică», permițând 
automat recodarea fonologicá a mesajelor 
auzite, sub o formă proprie a fi articulată 


* Ca un ecou - n. tr. 


(transpozitie audiofonemica). Repetitia cuvin: 
telor si a non-cuvintelor nu prezintă diferență, 
Decizia lexicală este un eșec. Limbajul spontan 
al acestor bolnavi cuprinde parafazii verbale și 


fonemice 3. O atare deosebire se dovedeste 


totuși greu de stabilit la toti afazicii atinsi de 


ATS. 


ii) Evoluție. ATS se constituie de obicei ca 
urmare a unei afazii mai severe, globale sau 
Wernicke, instalată brutal. Ea poate fi și forma 
evolutivă a unei afazii anomice agravandu-se 
progresiv în cadrul unei boli Alzheimer, În 
toate cazurile prognosticul este prost. 

iii) Corelatie unatomoclinică. Leziunile de 


ATS se situează clasic înapoia ariei Wernicke, 


interesând lobulul parietal inferior, partea pos: 
terioară a celei de a două circumvolutii tem- 
porale (aria 37), și substanța albă subiacentă 
(când este vorba de o origine vasculară: ter: 
toriu posterior al arterei cerebrale medii sau 
jonctiunea teritoriu cerebral mediu - cerebral 
posterior). Sistemul de analiză auditivă și sin- 
taxică a limbajului este prezervat, precum Și 
structurile responsabile de encodare fonologiă, 
dar nu cele implicate în accesul la semnificații. 
Ariile Wernicke si Broca pot fi totuși deterio 
rate partial sau total, în cazul distructiilor per 
sylviene. Leziuni temporooccipitale în teritoriul 
arterei cerebrale posterioare stângi au fos! 
incriminate/?. Prezentări apropiate de ATS au 
fost comunicate în cazul interesării talamust 
lui?? — tulburările de comprehensiune fiind in 
general mai puţin accentuate — sau de leziuni 
asociate ale talamusului și cortexului tem 
porooccipital/7. În fine, leziuni profunde tope 
grafice capsulo-lenticulo-caudate, sau ale co 
roanei radiante sunt susceptibile să inducă © 
ATS; un hipometabolism stang intins poate fi 
demonstrat prin TEP, traducand dezaferentarea 
emisferică”!. | : 
~ Repetitia în ATS a fost mult timp explicat? 
prin respectarea ariilor clasice ale limbajului: 
Un anumit număr de pacienti repetă efect 
gratie emisferei lor stângi; la aceștia, injectare? 
de amital sodic în carotida internă, inhibă 
funcționarea: acestei emisfere (testul Wada), 
provoacá o deteriorare a performantelor. Cu 
toate acestea, repetiţia este legată la alt 
pacienţi de competențele emisferei drepte 
deoarece testul Wada de partea dreap# 
aboleste la ei orice repetiție, pe când injectare 
în stânga nu o modifică”! 


4 
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2372. Afazie transcorticalä motorie (ATM) 
i) Semne clinice. ATM se prezintă ca o tul- 


burare a dinamicii discursului. Limbajul spon-: 


tan este foarte redus, pacientul nu vorbeste 
decât când este stimulat si nu răspunde decât 
vin fraze scurte, cuvinte. izolate, sau de 


manieră ecolalică. Poate să există o palilalie, 


pacientul repetând de mai multe ori fără între- 
rupere un cuvânt sau începutul unui cuvânt. 
Fluenta lexicală este prăbușită. Se poate pune 
in evidenţă o lipsă a cuvântului în denumire și 
perseverări. Uneori, producția satisfăcătoare a 


cuvintelor în proba de denumire contrastează” 


cu dificultatea masivă de a le evoca în condiţie 
discursivă. Parafazii verbale pot fi observate, 
câteodată extravagante, ‘corespunzând unui 
defect de control -al selecţiei lexicale (eli- 
minarea asociațiilor accesorii). Repetitia este 
prezervată, ecolalică, dar mai frecvent decât în 
cazul ATS, pacienții corijează cuvintele, frazele 
sau locutiunile eronate din punct de vedere 
fonetic sau sintaxic. Elaborarea de povestiri 
este extrem de proastă: expunerea unei povești 


celebre («Scufita roșie»); a unui 'eveniment, 


construirea de fraze cu cuvinte impuse. Pentru 
Luria, afazia dinamică 
pierderii functiei predicative a limbajului, 
capacitatea de a avea în vedre obiectivul, de a 
planifica secventele verbale necesare pentru a-l 


atinge, de a dezvolta apoi motivele-verbale.. 


Agramatismul, prin omisiunea cuvintelor func- 
tionale, este frecvent. Nu există disartrie. Com- 
prehensiunea orală este normală- pentru cuvin- 


tele izolate sau frazele simple. Este laborioasă- 


pentru frazele gramatical complexe si pentru 
texte. În materie de conversatie, afectarea 
frontală limitează posibilitățile afazicului de a 
se lansa in viitorul discursului interlocutorului 
său, de a emite presupuneri asupra ceea ce va 


t : « 
ima, de a asigura adecvarea între mersul. 


gândirii sale și cel al semenului. 

O interpretare de inspirație bergsoniană, 
prezentată de Vygotski”, este că un astfel de 
deficit limitează considerabil perceperea te- 
Maticii generale a ansamblurilor complexe. 
Scrisul este redus, uneori considerabil alterat 
Ro a Comprehensiunea scrisá este 
Lipsa A mprehensiunii orale, sau mai bună. 

e spontaneintate se poate limita la 


emus, | ir + 
i üvitátil lingvistice sau se poate regási in 
intregul co 


este consecința! 


mportament: este vorba atunci de. 


un tablou de adinamie frontală, cu sărăcia 
activităților motorii și probabil a ideatiei. 
Semnele asociate indică în esență o dis- 
funcţie a lobilor frontali. Forma majoră de 
ATM este realizată în mutismul akinetic, unde 
incitatiile interne si externe sunt incapabile de 
à declansa un ráspuns motor sau lingvistic. O 
hemiplegie, o apraxie a membrelor sunt posi- 
bile. | 
ii) Evoluție. ATM este uneori forma evolu- 
tivă a unei afazii Broca. Ea survirte dintr-odată 
intr-un numár mare de circumstante patolo- 
gice, vasculare, traumatice sau degenerative. 
Pluralitatea cauzelor si: mecanismelor ATM 
este ráspunzátoare de variabilitatea evolutiei. 
Ín ansamblu, recuperarea functionalá este me- 
diocrá, dacá se produce, exceptánd cand este 
vorba de leziuni ale nucleilor cenusii, unde o 
recuperare de bună calitate este obișnuită. 
iii), Corelatie anntomoclinică. ATM rezultă 
dintr-o leziune sau o dezactivare frontală. Se 
observă în cazul leziunilor premotorii și pre- 
frontale stângi anterioare ariei Broca, a leziu- 
nilor cortico-subcorticale ale ariei Broca, sau a 
leziunilor ariei motorii suplimentare. Aceasta 
din urmă este implicată în introducerea meca- 
nismelor motorii ale cuvântului (articulație și 
volum vocal). La subiectul normal, prin TEP, 
activarea ei în evocarea mentală tăcută a 
cuvintelor sugerează că ea stimulează de 
asemenea, în limbajul interior, sistemele ante- 
rioare ale creierului permițând reprezentări de 
natură motorie?. Leziuni profunde pot 
dezaferenta cortexul frontal și să fie respon- 
sabile de ATM. Este cazul hemoragiilor sau 
infarctelor în structuri masiv proiectate asupra 
lobului frontal: nucleii ventrolateral și dorso- 
medial ai talamusului®! și striatumului/1. 


2.373. Afazie transcorticală mixtă 

i) Semne clinice. Asociazá perturbárile ATS 
si ATM. Limbajul spontan este extrem de 
redus, cu sau fárá parafazii verbale, si se poate 
rezuma la o ecolalie in formele cele mai severe. 
Limbajul automat poate fi declansat. Repetitia 
este conservată, cu posibilitatea, în unele 
cazuri, de completare sau corijare lexicală (dar 
nu semantică) a proverbelor sau cliseelor. 
Dificultăţi articulatorii sunt uneori prezente. 
Comprehensiunea este foarte alterată. Limbajul 
scris, în producţie ca și în comprehensiune, 
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este sever perturbat, chiar nul. Deficitele asoci- 


ate sunt foarte variabile potrivit cauzei: hemiple- 


gie, hemianestezie, hemianopsie, sindrom frontal. 
tt) Evoluție. Prognosticul functional este 
prost cand leziunile sunt corticale, mai favora- 
bil dacá sunt subcorticale. + 

iii) Corelatie anatomoclinicd. În cazurile clie 


mai caracteristice există simultan o leziune 


anterioară in fata ariei Broca si o leziune pos- 
terioará inapoia ariei Wernicke. Cauza este cel 
mai adesea o ocluzie carotidianá cu ramolis- 


mente jonctionale: între artera cerebrală medie: 


si arterele cerebrale anterioara si posterioará: 


Respectarea ariilor Broca si Wernicke, si aici, 
iar unii pacienți prezintă. 


este inconstantă, 
importante distructii perisylviene. În sfârșit, 
leziuni intinse ale substantei albe emisferice 


stangi, ale talamusului^5, sau interesand simul- 


tan nucleul lenticular, nucleul caudat si bratul 
anterior al capsulei interne??, determină o. ast- 
fel de afazie. Ca și în ATS, performanţele 
lingvistice reziduale ale pacientilor afectați de 


afazie transcorticală mixtă pot, în unele cir: 


cumstante, sá fie interpretate ca punerea in 


actiune a ‘capacităților emisferei drepte: dis- 
tructia totală a ariilor corticale ale limbajului 


din emisfera stângă, sau încă leziune subcor- 
ticală suficient de importantă pentru a dezac- 
tiva complet această emisferă si a o face inca- 
pabilă de orice activitate de’ limbajt?. Inter- 
ventia emisferei drepte depinde probabil de 
factori individuali, deoarece. leziuni identice 
sunt responsabile, la alți pacienti, de o afazie 
globală, a cărei evolutie se face excepțional 
către afazia transcorticalà mixtă”, 


. 2.3.8. "T anomică. 

Afazia anomică se caracterizează printr-o 
dificultate izolată de a găsi cuvântul potrivit. 
Este confundată de obicei cu afazia amnezică 
Pitres sau afazia semantică Head și Luria, cu 
toate că acești termeni . desemnează entități 
parțial MS. 


238.1. rem clinice fürs 
. Limbajul spontan este fluent sau incetinit 
prin căutarea cuvântului adecvat. Pacientul 
poate compensa lipsa cuvântului prin peri- 
fraze, definiții prin uz, cuvinte passe-partout, 


sau mai efectuează pauze ori isi lasă frazele . 


neterminate, ceea ce poate altera grav calitatea 


informativă a. discursului. Lipsa cuvântului 
este evidenţiată în denumire. Este cu atât mai 
netă cu cát'cuvintele sunt puțin frecvente sau 
se raportează la o parte dintr-un tot (secundarul 
unui ceas, brațul ochelarilor): Numele proprii 
sunt particular | ;afectate, si adesea numele 
obiectelor mai mult decât cele ale acțiunii, 
Tentativele de facilitare prin: schitarea orală sau 
prin completarea: de proverbe si de fraze-clisee 
sunt sau nu eficace. Nu se remarcă nici o tul- 
burare artrică, repetiţia este perfectă, ca și 
comprehensiunea.. O: formulă anomică atât de 
pură este rar observată; alte tulburări, în spe 
cial ale comprehensiunii, se pot adăuga, pre 
cum și parafazii verbale sau fonemice.. 
-Anomia nu constituie o categorie omogenă. 
Mai multe variante clinice pot fi deosebite, 
sugerând existența a minimum trei tipuri de 
deficit cognitiv. În primul, o degradare a infor: 
matiilor semantice ar antrena imposibilitatea 
de-a conduce corect cercetarea cuvintelor în 
lexicele intacte. Se observă atunci, în cursul 
tentativelor de "denumire, fie o absență de 
răspuns, fie producerea cuvântului ce definește 
categoria semantică (câine — «un animal»), fie 
parafazii semantice (măr — «pară»). Cum sis 
temul semantic este comun în același timp pro 
ductiei și comprehensiunii, pacienţii au de ase 
menea dificultăți în a sesiza sensul cuvintelor 
prezentate oral sau în scris. Repetitia e nor- 
mala, deoarece se efectuează datorită căii lexi- 
co-lexicale sau căii superficiale de traspozitie 
audiofonemică; se recunoaște aici prezentarea 
afaziei transcorticale senzoriale. În al doilea 
tip, semantica este intactă și pacienții înțeleg 
perfect sensul cuvintelor ce le sunt prezentate: 
Nu sunt, sau numai exceptional, parafazii ver 
bale. Deficitul rezidă în activarea lexicelor 
fonologic și grafic prin sens (pacienţii nu pot 
într-adevăr, nici pronunţa, nici scrie cuvântul 
cerut). Tehnicile. de facilitare sunt sau nu 
eficace. Nu există decât rareori un fenomen al 
«cuvântului pe. vârful limbii» (când afazicul 
are sentimentul de a cunoaște bine cuvântul, 
presimte că-l va regăsi în mod iminent și poale 
indica numărul de silabe, primul sunet sau 
prima literă, accentuarea). În al treilea tip 5e 
incriminează o dificultate în accesul la carae 
teristicile fonologice ale cuvântului, odată aces 
ta selecționat în lexic. Pacienţii nu pot deci 
produce cuvântul, ‘dar au sentimentul că-l 
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cunosc si au un fenomen al «cuvântului pe 
vârful limbii». Amorsarea este eficace. Dacă 
există parafazii, acestea sunt fonemice. Com- 
prehensiunea este intactă. Proba unei tulburări 
de producție fără eroare de selecție este adusă 
de faptu! că unii pacienți pot scrie cuvântul pe 
care nu știu să-l pronunțe (deficitul situan- 
du-se deci înlăuntrul unui singur lexic, prin 
urmare in aval de faza de selecţie). În practică, 
o categorisire atât de netă a anomiilor este 
departe de a fi atât de simplă. ha (rn ape 

Existá varietiti de anomii specifice unei ca- 
tegorii semantice date, independent de frec- 
venta lexicalá. S-au putut descrie anomii pen- 
tru numele de acțiune fati de numele de 
obiecte, sau contrariul; în cadrul numelor de 
obiecte, anomii specifice pentru obiectele 
învățate în principal prin vedere, în comparație 
cu cele achiziționate tactil, pentru fructe și 
legume; pentru numele proprii, sau încă mai 
specific, numai pentru numele de persoane”. 
O anomie particulară si frecventă este cea a 
degetelor (anomie ' digitală). Aceste anomii 
specifice, dovedind fie o degradare a sistemu- 
lui semantic, fie o inactivare sau o distructie a 
lexicului, reflectă modul sau modurile de orga- 
nizare a cunostintelor. ; 

Anomiile ce apar numai pentru modalitáti 
specifice de prezentare a obiectului (vizuală: 
afazie optică; tactilă: afazie tactilă; gustativă și 
olfactivă) sunt considerate ca agnozii și tratate 
în capitolul corespunzător. 


23.82. Evoluție 
Afazia anomică poate rezuma tulburarea 
lingvistică a pacientului, sau constitui rezidu- 
ul evolutiv al unei alte varietăți de afazie. 
Anomia este un deficit cvasiconstant în toate 
formele de afazie. Este extrem de rebel. 


2.3.8.3. Corclatie anatomoclinicd | 
Toate leziunile corticale sau subcorticale 
interesand structuri emisferice stângi ce inter- 
vin in limbaj sunt susceptibile de a da o 
anomie. Aceasta nu are deci valoare de 
localizare. Totusi, cand lobul temporal este 
lezat, anomia este mai frecventá si mai gravá. 
A accede la lexic înseamnă a asocia o etichetă 
verbală cu o semnificație, cu o imagine men- 
tala său cu orice alt mod de reprezentare sen- 
ral a obiectului. Aceasta explică de ce 


anomia se poate observa pentru leziuni situate 
cu totul în afara ariilor limbajului, în arii de 
convergență multimodale, ca structurile limbice 
sau cortexul temporal inferoextern. Sistemele 
ce permit accesul la cuvinte par diferite după 
categoria considerată: partea cea mai anterioară 
a lobului temporal stâng intervine în activarea 
numelor propriit!; regiunea prefrontală stângă 
(centrată în jurul ariei Broca) în rememorarea 
verbelor. Multi pacienți anomici au totuși le- 
ziuni întinse, care înlătură posibilitatea oricărei 
tentative de corelație anatomoclinicá precisă. 


2.3.9. Afazii subcorticale 

Leziuni de mici dimensiuni, localizate exclu- 
siv în regiunile subcorticale ale emisferei 
stângi, sunt susceptibile de a determina tul- 
burări afazice. Tehnicile moderne de producție 
anatomică de imagini ale creierului, în special 
IRM, au permis confirmarea a ceva ce Pierre 
Marie presimtea la timpul său descriind faimo- 
sul cadrilater ce-i poartă numele. Structurile 
subcorticale a căror leziuni constituie cauze de 
afazie sunt: talamusul, nucleul caudat, nucleul 
lenticular (în principal putamenul) și nume- 
roase fascicule de substanță albă legând ariile 
corticale între ele și cu nucleii cenușii profun- 
zi: fibre ale capsulei interne, fascicul arcuat, 
fascicule de substanță albă periventriculare etc. 
Leziunile structurilor subcorticale pot mima 
mai mult sau mai putin exact afaziile datorate 
unor distructii corticale: afazie de tip Broca, 
prin afectarea substanţei albe periventriculare, 
asociată sau nu cu atingerea capsulelor interná 
și externă, a nucleului lenticular, a talamusu- 
lui’; anartrie pură prin leziunea nucleului 
lenticular sau a brațului anterior al capsulei 
interne”; afazie de tip Wernicke prin leziunea 
putamenului și a substanței albe posterioare; 
surditate verbală prin infarct al substanței 
albe temporale®?; afazie globală prin leziune 
a coroanei radiante sau a talamusului®’; afa- 
zie de conducere prin afectarea fasciculului 
arcuat?^; afazie transcorticală senzorială prin 
hematom sau infarct talamic^5; afazie transcor- 
ticală motorie prin distructie talamică sau de 
striatum /!9!; afazie transcorticală mixtă prin 
leziune a substantei albe din talamus/^ sau din 
regiunea lenticulostriatá??. Totuși, regula con- 
stă mai mult în a observa stări clinice atipice, 
prin referire la afaziile corticale, de unde ter- 
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menul de «cvasiafazie» folosit de Luria, apoi 
de Elghozi si colab.5°, sau cel de «afazie 
disidentă» utilizat de Puel si . colab, 
Elaborarea limbajului, activarea si controa- 
lele producției, respectiv a comprehensiunii, 
introduc în joc o buclă cortico-striato-pallido- 
talamocorticală. Această buclă este compusă 
din circuite paralele participând fiecare la 
aspecte diferențiate ale limbajului: dinamică 
intentionalá si atentionalä a comunicaţiei, 
opțiune lexicală si coerență semantică, exe- 
cutare a cuvântului în componentele sale 
vocale si articulatorii. Activarea cuvântului 
(motivare) este condusă de un dublu sistem: 
girusul cingular și substanța cenușie periape- 
ductală de o parte, AMS, striatum si nucleul 
ventrolateral al talamusului de alta -parte. 
Ariile posterioare ale limbajului, primind me- 
sajele, activează ele-însele aceste circuite de 


punere in miscare a cuvantului, prin proiectiile 


lor limbice. Un alt circuit, modulánd volumul 
vocal, face sá intervinà aria motorie suplimen- 
tară, substanța albä periapeductală, talamusul 
anterior, striatumul și proiecţiile asupra sub- 
stantei negre (pars reticulata). = 
ntr-un mod teoretic propus de Crosson??, 
selecția lexicală este organizată prin interrelatii 
intre arii corticale anterioare (administrand 
coerenta semantică a discursului) si. poste- 
rioare, si printr-un sistem pallidotalamic care 
regleazá nivelul de activare in circuit, impie- 
dicand, de exemplu, aparitia de perseverári. 
Astfel, interesarea simultaná a acestor diferite 
bucle in pozitii variate poate antrena semne 
identice. O tulburare de selectie lexicalá este, 
de exemplu, întâlnită în leziunile talamice si 
leziunile caudate. Hipofonia este comună lezi- 
unilor talamice, de striatum și capsulare. 
Unele trăsături clinice, descrise inițial cu 
afaziile talamice“?,. sunt, de fapt, comune la 
majoritatea afaziilor subcorticale: reducerea 
volumului vocal, parafazii verbale — putând 
conduce la o incoerentá semantică -, discretia 
sau absența parafaziilor fonemice, absenţa unei 
tulburări importante a comprehensiunii si 
repetiţia intactă. Totuși, juxtapunerea a nu- 
meroase circuite corticosubcorticale paralele 
explică diversitatea obișnuită a  afaziilor 
subcorticale potrivit pacienţilor. Naeser și 
colab.” au arătat că la circa câţiva milimetri, 
afaziile se modifică complet: o leziune capsu- 


loputamenală, dacă se întinde câtuși de putin 
în substanţa albă anterioară, determină o afazie 
relativ fluentă, cu disartrie, parafazii, respec. 
tarea comprehensiunii semantice, dar nu sin. 
taxice; întinsă dimpotrivă înapoi, aceeași lezi- 
une provoacă un limbaj jargon, cu anomalii ale 
comprehensiunii, dar fără disartrie. Prognosticul 
afaziilor subcorticale este in general bun, fie cu 
o regresiune completă, fie cu persistenta unor 
anomalii moderate ale limbajului (o anomie 
mai mult sau mai putin importantă fiind per 
turbarea cea mai frecventă). Vom descrie cate 
va prezentári afazice în fază acută, în funcţie 
de poziţiile lezionale frecvente. _ 

i) Leziuni ale. talumusului (vezi de asemenea 
Capitolul XV din aceeași lucrare). Există hipo- 
fonie, dar nu disartrie. Fluenta spontană este 
normală sau diminuată, dar testele de evocare 
lexicală arată întotdeauna o reducere masivă a 
cuvintelor disponibile. Parafaziile verbale, se 
mantice sau extravagante și perseverările sun! 
numeroase. Discursul spontan este disfluent 
până la punctul de a deveni incomprehensibil. 
Același lucru se remarcă în definirea cuvin: 
telor, frazelor, proverbelor. Sintaxa este corec- 
tă, dar scheme sintaxice rigide sunt uneori uli- 
lizate repetitiv, ceea ce dăunează sensului. 
Repetitia este normală, ca și comprehensiunea 
lexicală și sintaxică, și limbajul scris. Memoria 
verbală este sever afectată. Incoerenta este 
provocată de un defect al controlului semantic, 
legat de absența definiției sau menţinerii obiec- 
tivului discursului, de alunecări semantice, de 
erori ale selecției lexicale, de perseverări, dar 
și de anomalia procedurilor de postcontrol a 
expresiei, care împiedică orice autocorijare 
după emisie. Leziunile talamice sunt deseori 
întinse (hematoame), dar semiologia afazică 
poate apărea pentru infarcte limitate la nucle 
ul ventral anterior si în parte la nucleul ven- 
trolateral (teritoriu tuberotalamic) si mai rar la 
nucleul dorsomedian si la nucleii intraliminari 
(teritoriu paramedian). Efectele la distantà pot 
fi puse in evidentá prin TEP: hipometabolism 
emisferic global?! . p | 

îi) Leziuni putameno-caudate. Descrierea este 
similară în linii mari. Se mai pot adăuga tul 
burări ale articulației, unele parafazii fonemice 
și mai rar anomalii ale comprehensiunii sin- 
taxice. O leziune circumscrisá la nucleul cau 


x : + 200 
dat tulburá mai mult coerenta semanticá 2. Ja 
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nucleul lenticular, mai degrabă: realizarea 
cuvântului (reducerea debitului, pseudobâl- 
bâială, palilalie). i j 

ii) Leziuni ale capsulei interne. O disartrie 
paretică este semnul cel mai frecvent. În caz de 
infarct în teritoriul arterei coroidiene ante- 
rioare, o semiologie identică celei a afaziei ta- 
lamice a fost descrisă”, probabil în legătură cu 
distructia proiectiilor pallidotalamice traver- 
sind bratul posterior al capsulei interne. O 
diminuare a debitului sanguin frontal si pari- 
etal a fost, intr-adevar, observata in astfel de 


cazuri?*. 


24.. 


Etiologia afaziilor — 


Afazia este frecventă. Albert si Helm- 
Estrabrooks”” apreciază la mai mult de 300 000. 


numárul de noi afazici pe an in SUA. Cauzele 
ei sunt multiple, dominate de accidente vascu- 
lare cerebrale si traumatisme craniene. 


2.4.1. Accidente vasculare cerebrale 


24.1.1. Infarct 

Infarctele reprezintă aproximativ 80% din 
totalul accidentelor vasculare cerebrale (AVC). 
Data fiind repartitia ariilor corticale ale limba- 
jului - aria Broca, Wernicke, lobulul parietal 
inferior - in periferia regiunii sylviene, 
infarctele în teritoriul arterei cerebrale medii 
sunt principalele responsabile ale afaziei. În 
plus, această arteră vascularizeazá regiuni 
importante pentru limbaj: nucleu lenticular, 
nucleu caudat, capsulele internă, extemă și 
extremă, insula, substanță albă periventriculară. 
infarctele sylviene pot fi fie superficiale, dis- 
'rugánd tot sau parte din ariile corticale ale 
limbajului, fie profunde, afectánd diverse struc- 
turi subcorticale, fie globale. Ele determina 
afazii Broca, Wernicke, de conducere, anartrii 
Pure, afazii capsulolenticulare sau ale striatu- 
"c! afazii globale si mai rar afazii transcor- 
pe à vi, senzoriale sau mixte. Infarctele 
e! cerebrale” anterioare interesează aria 


mo ie " > . L 
Fw suplimentará si capul nucleului cau- 


Motorie, insotit 
semne frontale. 
Cerebral, posterio 
tempera e 


ă de o pareză crurală și de 
Infarctele în teritoriul arterei 
tre ating regiunile occipitale si 
inferointerne, ca si talamusul. 


Afazia este caracteristic transcorticalä 


Atingerea corticală este responsabilă de afazie 
anomică, cea a talamusului de afazie «tala- 
mică» sau de afazii transcorticale. Infarctele in 
teritoriul arterei coroidiene anterioare (ramură a 
carotidei interne) distrug, brațul posterior al 
capsulei interne si extremitatea pallidală. 
Disartria este simptomul cel mai frecvent. O 
afazie autentică este posibilă, îmbrăcând atunci 
caracterele unei afazii Broca, sau «subcorti- 
cală». Infarctele în teritoriile de joncțiune inte- 
resează zonele de graniţă între artera cerebrală 
medie și arterele cerebrale anterioară și poste- 
rioară. În primul caz, afazia este transcorticală 
motorie, prin leziune prefrontală externă; în al 
doilea, este transcorticalá senzorială, sau 
Wernicke. Aparitia unei afazii transcorticale 
mixte este evocatoare de infarcte jonctionale 
simultan anterior si posterior. 


2.4.1.2. Accident ischemic tranzitoriu 

O ocluzie arterială în teritoriul carotidian 
stâng poate determina o afazie, prin definiție 
rezolvată complet in mai putin de 24 de ore. 
Retrospectiv, cànd pacientul nu a fost exami- 
nat in timpul episodului acut, deosebirea de o 
simplă disartrie, care nu este localizată, este 
dificilă. Descrierea de parafazii verbale de 
către pacient sau de anturaj este singurul argu- 
ment cvasiformal în favoarea afaziei. 


24.13. Hemoragii | 

Hemoragiile sunt mult mai putin frecvente 
decat infarctele (20% din AVC). Localizarea lor 
nu respecta distributia teritoriilor arteriale, cu 
exceptia cazurilor de ramolismente secundar 
hemoragice. Hematoamele profunde, a cáror 
cauza este inainte de toate hipertensiunea arte- 
rialá, interesează in mod mai mult sau mai 
putin întins talamusul, capsula internă și 
nucleul lenticular (eventual nucleul caudat). 
Afazia este deseori neapreciată inițial din 
cauza tulburărilor de vigilentá; dacă nu, ea 
poate fi «subcorticală», Broca, globală, trans- 
corticală, mai rar Wernicke. Hematoamele 
superficiale sau lobare au diverse cauze (mal- 
formatii vasculare, angiopatie etc.) si antre- 
nează afazii de toate tipurile potrivit localizării 
lor. 


2.4.2. Traumatisme craniene 

Varietatea leziunilor posibile și pluralitatea 
localizărilor explică diversitatea afaziilor intal- 
nite. Mecanismele asociază hematoame com- 
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presive extracerebrale, contuzii si hemoragii 


intracerebrale, edem difuz etc. Sechelele ling-. 
vistice sunt dominate de anomie si tulburárile. 


de memorie. 
24.3. Boli degenerative 


2431. Boala Alzheimer 
Leziunile din boala Alzheimer afectează de 


preferinţă hipocampul si celelalte structuri lim- 
bice, precum și ariile neocorticale occipito-pari- 


eto-temporale. Pe lângă tulburările de memo- 
rie, tulburările de limbaj sunt manifestări con- 
stante. Debutul bolii este marcat de o anomie, 
dificultate în a regăsi numele de persoane, 
apoi de obiecte, corespunzând unui defect de 
acces la lexic. După aceea apar substituiri 


ocazionale de cuvinte, dificultăți în elaborarea 


discursului, anomalii afazice și spațiale ale 
scrisului. Comprehensiunea devine progresiv 
mai putin bună, întâi a conceptelor elaborate, 
a cuvintelor după aceea, iar expresia orală și 


scrisă se. deteriorează. Aspectele sintaxice și. 
fonologice sunt multă vreme respectate; res; 


petiția este deseori normală, antrenând o eco- 
lalie. Există în acest stadiu o degradare a 
reprezentărilor lexicale și semantice. Procesul 
demential atinge ansamblul funcţiilor intelec- 
tuale. Într-un stadiu evoluat. se pot observa 
prezentări de afazie transcorticală senzorială 
sau de afazie Wernicke. În formele finale ale 
bolii, se instalează o reducere lingvistică si 
poate conduce la mu sm cu pierderea oricărei 
comunicări lingvist. ... ^" — ^  '- 


. 24.32. Boala Pick 


Este vorba de o degenerescentá afectand | 
esențial lobii frontali. Tulburările de limbaj. 


sunt precoce: lipsa cuvântului, aspontaneitatea 
verbală, perseverări, palilalie. Afazia este de 
tip transcortical. motor, iar comprehensiunea in 


general respectată, cel putin pentru cuvinte si. 


indicatiile simple. Ea se asociazá cu o dementa 
frontalá, cu reducerea activitátilor motorii, per- 
severări si comportamente compulsive (de 
exemplu, grafomanie ' compulsivá: umplerea 
fárá scop de pagini intregi cu un singur 
cuvant, din momentul in care un stilou si o 
foaie sunt prezentate). 


24.33. Afuzii progresive 
Această entitatea nosologică recentă” se ca- 
racterizează printr-o afazie izolată, fără alt 


deficit cognitiv - cel putin la început =, 
debutând de la vârsta de 60 de ani și agraván- 
du-se progresiv. In majoritatea cazurilor, o 
anomie inaugurează tabloul, apoi se asociază 
rapid cu o reducere cantitativă a expresiei ver. 
bale. Prezentări de afazie transcorticală moto- 
rie; de afazie Broca sau de anartrie pura pot fi 
observate. In afara unor exceptii, comprehen 
siunea ajunge intotdeauna sä fie perturbată, 
dar la un gradi mai redus decât expresia. 0 
atrofie lobară stângă, predominant frontală, 
dar putând afecta cortexul temporal, este în 
general pusă în evidență de producția de 
imagini. În evoluție, atrofia se întinde în emi- 
sferă”. Cauzele afaziei progresive sunt mai ales 
boala Pick, uneori boala Alzheimer (se constată 
atunci o demență după mai multi ani), excep- 
tional boala Creutzfeldt-Jakob. În unele cazuri, 
examenul anatomopatologic nu arată o ane 
mālie “specifică”. Aceste cazuri reprezintă 
poate o boală degenerativă originală, în care 
dementa este absentă în tot cursul evoluției. 


24.34. Alte boli degenerative 

O afazie poate apărea în cursul à 
numeroase alte afecțiuni degenerative. În boala 
Huntington, dementa este pe primul plan $i 
tulburările de limbaj sunt de natură frontală 
O afazie prezentând caracteristici subcorticale 
se poate observa în evoluția degenerescenlti 
corticobazale: reducere, hipofonie, lipsa cuvan- 
tului. 


2.4.4. Tumori cerebrale 

“Afazia se asociază cu alte deficite neurolo 
gice focale, cu o hipertensiunea intracraniană, $ 
eventual cu crize de epilepsie. Ea nu are 0 par 
ticularitate proprie, semiologia depinzand de 
localizarea tumorii: afazie transcorticalá molt 
rie sau de tip Broca în caz de tumoare frontală, 
Ja tip Wernicke în caz de tumoare temporam 
wanscorticalá senzorială în caz de tumoar 
parietotemporală, excepțional de conducere: 


2.4.5. Procese infecțioase : 

Afazia survine când: procesul infectios 
atinge emisfera stângă. Ea nu are specificitate: 
Un debut acut sau subacut, tulburări de © 
gilentä asociate, febră trebuie să alarme" 
Encefalita herpetică trebuie evocată sistemati 
in acest caz; ea este însoțită de tulburări 
memorie. Abcesul cerebral dă naștere ume 
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crize, o hipertensiune intracraniană la alte 
semne de localizare cerebrală. Secundar unei 
otite purulente sau unei mastoidite stângi, se 
manifestă adesea printr-o afazie Wemicke.'O 
endocardită se poate complica cu afazie prin 
intermediul unui abces, unei embolii arteriale 
seplice sau unei hemoragii. 


24.6. Sclerozá in plăci | 

Afazia este un simptom neobișnuit în cursul 
sclerozei în plăci (mai putin de 1% din cazuri), 
si trebuie reconsiderat diagnosticul în prezența 
ei. Unele observații menționează afazia, adesea 
non-fluentá, in forme pseudotumorale cu placă 
uriașă”. 


2.4.7. Epilepsie pe. E 

În cursul unei crize de epilepsie parțială, 
fără a i se cunoaște cauza, tulburări tranzitorii 
ale limbajului, de cel mult câteva minute, se 
pot observa. Formula clinică este adesea greu 
de precizat, din cauza semnelor asociate, în 
special confuzia mentală. Pentru a eticheta 
diagnosticul de afazie epilepticá, trebuie să 
existe o corelatie între manifestările afazice și 
crize înregistrate pe  electroencefalogramă 
(EEG). Atingerea vigilentei deosebește crizele 
cu expresie afazică în parțiale simple .si 
parțiale complexe. Crizele prefrontale antre- 
nează o suspendare a limbajului. Crizele ariei 
motorii suplimentare provoacă o suspendare a 
limbajului și o vocalizare iterativă a unui 
sunet, unui țipăt, unui cuvânt sau unei fraze, 
uneori cu o criză versivă si ridicarea membru- 
lui superior controlateral. Crize temporale 
stângi pot fi la originea unui jargon acut. Crize 
temporale drepte .sunt susceptibile de a 
declansa producerea de limbaj automat (de 


*xemplu, recitare in mare viteză a zilelor săp-. 


"imánii). Natura epilepticd este suspectatá prin 
aparitia «directă» a anomaliilor de limbaj și, 
adesea, prin prezența de semne asociate sau 
— ira presii bizare, de déjà vu sau déjà 
a itl vegetative, mioclonii ale fetei 
limbajul DEN. e postcrizá se intampla ca 
A E « inc perturbat timp de cáteva 
ise în, lipsa cuvantului si dificultati 
tiui ran Ja ads 2x: sise simptomatologia. 
locates, " posteriză An o anumită valoare 
are, ortentand către lobul temporal 


a2 0 fron i à 
# Irontal din stânga. 


O stare de rău epileptic partial poate deter- 
mina o afazie prelungità timp de cateva ore. 
EEG permite diagnosticul și localizează adesea 
focarul si descărcările epileptice în lobul tem- 
poral stâng. Semiologia afazică, deseori severă 
(afazie globală, cu neologisme, incoerenta dis- 
cursului, activități verbale stereotipe) apare în 
intervalul dintre crize, atestând fenomene de 
inhibitie a regiunilor corticale ale limbajului. 
Perioadele de criză conțin mai degrabă o sus- 
pendare a cuvantului!™, 

24.8. Migrenă | 

Afazia este, nu rareori, o manifestare de 
insotire a migrenei. Ea poate preceda cefaleea, 
sá fie concomitentá sau sá rezume la ea sin- 
gură simptomatologia. Durata ei este de la 20 
de minute la o oră. Poate să fie vorba de o 
afazie globală sau de o tulburare disociată, fie 
a expresiei, fie a comprehensiunii. 


249. Tulburări metabolice 

Din multitudinea tulburărilor metabolice 
susceptibile a antrena o degradare mai mult 
sau mai putin difuză a funcțiilor superioare, 
trebuie semnalată intoxicația cu monoxid de 
carbon, care poate fi responsabilă de o afazie 
transcorticală mixtă legată de leziuni anterioare 
și posterioare stângi, izolând ariile limbajului. 
Majoritatea encefalopatiilor metabolice sunt 
cauze ale unei stări de confuzie sau de- 
mentialá, in care anomalia limbajului este li- 
mitată la o lipsă a cuvântului și/sau la o inco- 
erentá a discursului. Encefalopatiile anoxice 
sau hipoglicemice se pot însoți de afazii mai 
complexe, dacă se complică cu un ramolisment 
cerebral. 


3 


CREIER, LIMBAJ ȘI AFAZIE 


Afazia pune o dublă întrebare. Paul Broca a 
exprimat-o pe prima: «Cum se face că indi- 
vidul devenit afemic [...] nu învață să vor- 
bească cu emisfera sa dreaptă?» Ea a condus la 
noțiunea de emisferă (stângă) dominantă pen- 
tru limbaj. A doua, în aparență contradictorie, 
este: «De ce afazicul nu este mut, și cu ce 
vorbește el?» Această întrebare, centrată in 
jurul rolului emisferei drepte, rămâne încă 
nerezolvată. l 
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 Lateralizarea limbajului 


Examenul afazicilor.a fost și rămâne un: 
mijloc privilegiat de a determina funcţionarea: 


normală a limbajului. Este stabilit de la obser- 


vatiile lui Marc Dax și Paul Broca cá centralele 


ce organizeazá limbajul sunt localizate in emi- 


sfera stângă. Corelatia cu preferința manuală: 
arată că 98% din dreptaci și 70% din stângaci și. 


din cei ce folosesc ambele mâini devin afazici 


după o leziune a emisferei stângi. Ceilalti indi- 


vizi prezintă o afazie când leziunea are sediul 
în dreapta. Se vorbește de «afazie încrucișată» 
în cazul dreptacilor deveniți afazici printr-o 

leziune dreaptă. Unii impun o restricție supli- 


mentară: absenta antecedentului familial de. 
stângăcie. Afaziile încrucișate pot fi afazii' 


Broca, cu leziune dreaptă «in oglindá»'a regiu- 


nii omoloage, sau afazii atipice cu, de exem-: 


plu, parafazii fonemice, agramatism, dar fara 
disartrie, nici tulburare a comprehensiunii. 
Limbajul scris este foarte perturbat, chiar jar- 
gonagrafic. Au fost descrise numeroase cazuri 
în legătură cu leziunile subcorticale. În afara 
excepţiei, afaziile încrucișate se ameliorează 
rapid și nu lasă să persiste decât tulburări 


minore, sugerând că pentru limbaj compe- 
tentele sunt. constitutiv repartizate intre cele. 


două emisfere, la acești pacienți. Studiul afaziei 
încurcișate prin TEP a arătat un hipometabo- 


lism nu numai în dreapta, dar și în stânga, 


sugerând că o inhibitie trañscaloasà a emisfe- 
rei stângi, cauzată de leziunea dreaptă, ar 


interveni în apariția simptomelor afazicel0!, 


Această ipoteză rămâne de demonstrat. În ceea 
ce privește pe stângaci pe care o leziune cere- 
brală, dreaptă sau stângă după caz, îi face să 
devină afazici, excelenta calitate a recuperării 
permite să se presupună că acești subiecți au 
o ambicerebralitate. Unii, însă, conservă dura- 
bil o afazie severă, cu leziunea unei emisfere 
sau, invers, nu au nici o tulburare a limbaju- 
lui în cazul unei importante leziuni cerebrale. 


Ei pot fi considerati ca având o strictă late- 


ralizare a limbajului fie la May dew fie la 
stânga. 

Aceste exemple ilustrează faptul că domi- 
nanta pentru limbaj nu are un raport direct cu 
preferința manuală. Nu se poate astfel vorbi de 
dominantá cerebrală decât relativ la o funcție 


dată, limbaj sau: gest intentional de exemplu, 
deoarece mecanismele care .fundamenteazi 
aceste functii sunt diferite si perfect indepen. 
dente, chiar dacă ambele sunt. guvernate, în 
majoritatea cazurilor, de. emisfera stângă. 
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Rolul emisferei drepte in limbajul 
subiectului sănătos?*102 


Studiile pacienților- cerebrolezati drepti, 
emisferectomizati-sau comisurotomizati, pre 
cum. și performantele subiectilor. sănătoși au 
permis punerea in evidentă a unor proprietili 
lingvistice ale emisferei drepte. Concluziile tre 
buie considerate cu prudentá, deoarece piedi- 
cile metodologice sunt numeroase, in special în 
selectionarea subiectilor si a bolnavilor. Reiese 
cá emisfera dreaptă a dreptacului dispune de 
un lexic și de un acces la semnificaţii care li 
permit să înțeleagă cuvintele concrete, cum 
atestă posibilitățile ‘de împerechere între un 
cuvânt auzit (sau citit) si obiectul corespunză: 
tor, ca și cuvintele abstracte. Lexicul este reli- 
tiv important, dar inferior celui al emisferă 
stângi. Modul de percepere a mesajului est 
conotativ și asociativ, favorizând alunecările 
semantice și erorile categoriale. Interpretaret 
mesajelor nu se bazează pe o analiză fonemică, 
ci pe o formă acustică globală. Sintaxa de care 
dispune este elementară. Neposedând o budi 
audiofonatoare, capacitățile sale de retenţie pe 
termen scurt sunt limitate. Astfel, el nu poa 
înțelege decât fraze scurte. În sfârșit, in 


- afectarea emisferei drepte, dacă bolnavul & 


poate exprima cât de cât în scris, el este inca 
pabil să se exprime oral; în condiţii normale, 
emisfera nu are control direct asupra mecanis 
melor motorii ale verbalizării. În funcționare 
lingvistică normală, emisfera dreaptă intervine, 
probabil, în asociere cu cea stângă, în expresii 
și comprehensiunea prozodică, în declansare 
secventelor automate si in interpretarea ; si pre 
ducerea de metafore si de trăsături umoristice: 
În fine, în discurs, ea permite un comport 
ment adaptat spuselor semenului. Aces! 
capacitati sunt probabil puse în mişcare M 
orice activitate de limbaj, dar anumite conditi 
ar avantaja in special emisfera dreapta: context 
sau subiect angajand afectivitatea, si poate * 
relaxare a intentiei de a vorbi. 
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Rolul emisferei drepte in limbajul afazic 


Afazicul nu este mut, exprimarea unui cu- 
vânt fiind chiar, după Geschwind!? o condiţie 
necesară pentru a pune cu certitudine diagnos- 
ticul de afazie. Noul limbaj de care dispune 
este în legătură cu trei, factori: i) utilizarea 
competentelor reziduale ale dispozitivelor 
lingvistice parțial lezate ale emisferei stângi; 
ii) punerea în joc a noi circuite în interiorul 
emisferei stângi; iii) o participare a emisferei 
drepte. Determinarea, caz cu caz, a rolului 
jucat de una sau alta dintre emisfere este ade- 
sea imposibilă. Mai multi parametri intervin în 
punerea în funcție suplinitoare a emisferei 
drepte la afazic, pe primul plan al cărora fi- 
gurează gradul de lateralizare (coeficient de 
stângăcie personală și antecedente familiale de 
stângăcie), vârsta și importanța distructiei, sau 
à inhibitiei, a emisferei stângi. Dacă nu se iau 
in considerare decât dreptacii puri, dominanta 
stângă pentru limbaj crește la ei. in.tot lungul 
vieții. În ciuda asimetriei — genetic programată 
- a dezvoltării cerebrale, potențialul lingvistic 
al emisferei. drepte rămâne important la 
naștere si în cursul primilor ani de viată. 
Inaintea dobândirii cuvântului Ja -copiii 
dreptaci, leziunile emisferice stángi pot inver- 
sa lateralizarea pentru limbaj fără determinarea 
vreunei tulburări, ceea ce dovedește o impor- 
tantă plasticitate cerebrală. În timpul achizi- 
Honării limbajului, și până la vârsta de cinci 
ani, dispozitivele limbajului se repartizează de 
ambele părți; afaziile se observă pentru leziuni 
stângi, dar frecvent si pentru leziuni drepte. 
Ele au în toate cazurile o evoluție constant 
favorabilă, legată de asumarea limbajului de 
către emisfera restantà. Dominanta pentru lim- 
baj apare si se consolidează între 5 si 15 ani: 
afaziile devin rare în cazul leziunilor drepte; 
ae a și prognosticul se apropie de cele 
duce RUE lungul existentei, procesul 
os árinc lateralizarea functionala con- 
m wie 2 cu cat o leziune sang 
"Idi-mai-putin — cu atàt afazia rezultanta 

L pul sceptibilà de ameliorare. 
Gai. M emisfera “stângă isi 
wani LI u limbajului, in ciuda compe- 

emisterice drepte. Este activată in mod 
Preteminant de orice ti it li RE 
e activitate lingvistică, 


atentionalà sau intentionalä, și tinde să 
inhibeze emisfera dreaptă. La majoritatea afazi- 
cilor dreptaci adulti, emisfera stângă lezată 
păstrează încă stăpânirea expresiei. Apariția 
bruscă, la afazicii Broca, de formule automate 
sau de resturi de limbaj automat perfect 
enuntate sub efectul unei emotii, de exemplu, 
dovedește fără îndoială o asumare temporară 
a limbajului de către emisfera dreaptă, care 
scapă acestei inhibitii. Efectul inhibitor al emi- 
sferei stângi asupra celei drepte este pusă în 
evidență prin rezultatul emisferectomiei stângi 
la copiii dreptaci, care poate ameliora limbajul 
sau să-l facă să reapară. La adult, această inter- 
ventie (care lasă să persiste nucleii cenușii cen- 
trali) este urmată de o perturbare masivă a 
limbajului, dar o recuperare, asigurată incon- 
testabil de emisfera dreaptă, se poate produce 
după aceea. Comprehensiunea este atunci mai 
bună decât exprimarea, o repetiție ecolalică și 

roductia de formule automate sunt posibile. 
In schimb, discursul intentional si denumirea 
sunt sever afectate. 

Când o leziune cerebrală distruge o mare 
parte din emisfera stângă, inclusiv ariile lim- 
bajului, caracteristicile limbajului rezidual sunt 
aceleași ca la emisferectomizat. În observații 
privilegiate, o leziune ulterioară interesand 
emisfera dreaptă determină atunci dispariția 
acestui limbaj!? 9^, Un astfel de rezultat poate 
fi obținut printr-un test Wada realizat în 
dreapta. Unele leziuni subcorticale stângi ar 
putea, în același mod, să dezaferenteze sufi- 
cient emisfera stângă pentru a permite compe- 
tentelor lingvistice ale emisferei drepte să se 
poată exprimat?. Pe termen lung, chiar dacă 
leziunile responsabile de afazie sunt de dimen- 
siuni limitate și nu dezaferentează total emi- 
sfera stângă, ameliorarea limbajului se datorește 
fără îndoială intervenției emisferei drepte: la 
afazicii de conducere, muncile de repetiție 
măreau în TESP debitele locale în această emi- 
sferă după câteva luni de evoluție, ceea ce era 


. Ü A 
corelat cu ameliorarea performantelor! - 


4 
ee tas i i aue 


CONCLUZIE 


Această expunere asupra afaziei este desigur 
incompletă. Anumite domenii importante nu 
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au fost abordate, ca afazia bilingvului, afazia 
limbilor cu ideograme sau cu tonuri, ori, mai 
mult chiar, unele varietati foarte particulare de 
afazie care permit sá se dovedeasca deficitul 
unei operatii cognitive date (interesarea me- 
moriei de planificare fonologicá; disecofemia 
profundá etc.). Tehnicile. de reeducare sunt 
tratate intr-un alt capitol al acestei lucrári. Noi 
dorit sá punem pe primul plan punctele capi- 
tale care trebuie sá ghideze interpretarea tul- 
burárii afazice si, in consecintá, să permită 
asumarea ráspunderii bolnavului afazic: nece- 
sitatea de a cunoaste mecanismele elementare 
ale limbajului normal; utilitatea modelelor cog- 
nitive, care in pofida schematismului lor, se 
dovedesc valoroase in analizarea simptomelor; 
importanţa reprezentărilor mentale ale limba- 
jului, care constituie «limbajul interior» al bol- 
navului; indispensabila corelație anatomocli- 
nică, dificilă din cauza variațiilor individuale, 
dar care - singură - permite sesizarea unui 
deficit cognitiv la scara sistemelor neurale și 
de a percepe rolul fiecărei emisfere în com- 
portamentul lingvistic al individului - și în 
această calitate, revolutionarea producției: de 
imagini morfologice și funcționale promite să 
răspundă la numeroase semne de întrebare. În 
sfârșit, nu am ști să atragem suficient atenția 
împotriva formalismului greșit care ar vrea cu 
orice pret să claseze fiecare bolnav într-un 
grup tipologic definit sau să atribuie unei zone 
precise a creierului o anumită funcție a limba- 
jului. l | 
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y INTRODUCERE 1.1. Sistemele de scriere 12. Baze cerebrale ale limbajului 


seris. 1.3. Terminologie 


2. LECTURA 2.1. Alexii periterice 2.2. Alexii 


centrale 3. SCRIEREA 3.1. Agrafii centrale 3.2. Agraliile 


periferice 


1 
INTRODUCERE 


A 


——— M——ÓM—————À— «C Lcd 


Sistemele de scriere 


Existá diverse moduri de comunicare a 
unei informaţii sub formă grafică, care nu 
pot fi considerate toate ca scriere. Astfel, este 
— să reprezinti un mesaj sub forma 
^ ! desen (pictografie). Acest desen poate 
Em reprezinte direct lucrul la care se face 

c (de exemplu, imaginea unui auto- 
ns CA HABER ae i fie să trimită 
tipa os simbolic si conventional (de 
hdi 7 panou de spoar interzisă). 
bn Bas Cr reprezinta direct un anu- 
les six x » sunt legate nici de fraze 
gy = om definite. In principiu, ele pot 

' Ne intelese de vorbitorii de orice 


4. CONCLUZIE 4.1. Lectură și seriere 4 2. Diversitatea sistemelor . 
de scriere 4.3. Examenul unui pacient 


5. BIBLIOGRAFIE 


limbă. În schimb, este vorba de scriere pro- 
priu-zisă atunci când simbolurile grafice nu 
reprezintă direct un concept, ci unul sau mai 
multe cuvinte bine definite. Altfel spus, un 
cititor trebuie să poată reconstitui succe- 
siunea precisă a cuvintelor ce dorea să 
comunice autorul mesajului, si nu numai 
ideea abstractă pe care mesajul o transportă. 
" Scrierea este o creaţie culturală relativ 
recentă (ea datează de aproximativ 5000 de 
ani) care a adoptat peste timp și spațiu 
forme foarte variate. Schematic, sistemele de 
scriere se diferențiază în două mari familii, 
după cum caută, sau nu, să noteze sunetele 
ce formează cuvintele vorbite!. 

Sistemele care nu notează sunetele sunt în 
general numite ideografice. Contrar față de 
ceea ce sugerează acest nume, fiecare semn 
elementar nu notează o idee, ci un cuvânt. 
Este aproximativ principiut scrisului chine- 
zesc, dar și al semnelor care ne sunt mult 
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mai familiare. De exemplu, £ notează cuvân- 
tul și, + cuvântul plus 7, cuvântul șapte. Este 
vorba de ideografie în măsura în care aceste 
semne nu furnizează nici o indicație privind 
pronunțarea cuvintelor corespunzătoare. 
Celelalte sisteme de scriere caută, dim- 
potrivă, să noteze cuvintele prin notarea su- 
netelor care le compun în limba vorbită. 
Astfel, sistemele de scriere întrebuințate pen- 
tru limbile europene vizează să facă să cores- 
pundă un grafem (adică un semn scris sim- 


pul ca T, sau compus ca CH) la fiecare. 


fonem al limbii vorbite. Aceste sisteme se 
deosebesc mai ales între ele prin mai marea 
sau mai mica conformitate a acestei cores- 
pondente între grafeme și foneme. ; Astfel, 
scrierea limbii italiene este perfect regulată: 
un fonem dat (de exemplu, sunetul /o/) nu 
se poate scrie decât într-un singur mod (li- 
tera O), și invers, un grafem dat nu se poate 


pronunța decât într-o singură manieră. În 
franceză, corespondența este mai putin | re- 


gulată, mai ales datorită faptului că sunt 


deseori mai multe feluri.de a nota un acelasi 


sunet (de exemplu /o/'se poate scrie O, AU, 
AUD, EAU etc.). Scrierea englezei este si mai 
neregulată, deoarece ~ în plus — sunt ade- 
sea mai multe modalitáti de a pronunta un 
grafem dat, ceea ce este relativ putin frec- 
vent in francezá. Pronuntarea corectá depin- 
de atunci de literele vecine, precum si de par- 
ticularitatile istorice ale cuvantului considerat. 
În fine, alte scrieri notează sunetele după prin- 
cipii diferite.. Unele, ca scrierea limbilor ; ara- 
bă sau ebraică, fac să corespunda un grafem 
la fiecare fonem consonantic și nu notează 
vocalele. Menţionăm, de asemenea, scrierile 
silabice, în care un grafem corespunde la 
fiecare silabă și nu la fiecare fonem. În sfâr- 
sit, existà sisteme disparate care asgciaza mai 
multe’ principii. Este cazul scrierii hieroglifice 
antice, precum si a scrierii japoneze actuale, 
care combină o notație silabică (kana) și o 
notație A e ‘ie (kanji). 


à lot 


Baze cerebrale ale limbajului scris 


Cum am mentionat deja, notatia scrisá a 
limbajului este o inventie culturalá recentá, 
la scara evolutiei biologice a speciei umane. 
Nu exista deci un sistem cerebral înnăscut 


—_ 


specializat pentru scriere sau lectura, pe câti 
vreme creierul uman contine prin natura s 
un sistem vizual, un sistem auditiv, un sis. 


tem lingvistic etc. Utilizarea limbajului seri, | 


se bazează pe antrenarea specială a unor sis- 
teme ce nu aveau această finalitate specifică, 

Astfel, o lectură normală reclamă buna fune 
tionare, pe de o parte a sistemului vizual, si 
pe de altá parte a sistemului lingvistic, Sis. 
temul vizual trebuie să identifice caracterele 
scrise și să le localizeze precis unele în rit 
port cu altele, în același fel în care identifici 
si localizează obiectele sau părți ale obiec 
telor. El comunică sistemului lingvistic o infor: 
matie deja analizată, care poate fi apoi folo 


sită ‘pentru: efectuarea de operatii ce nu mai 


sunt de natură vizuală ci lingvisticá: a ajunge 
la sensul cuvintelor, la caracteristicile lor gra 
maticale, la pronunţarea lor etc. De aseme- 
nea, scrierea se sprijiná pe colaborarea siste 
mului lingvistic, care selectioneaza cuvintele 
$i. determina. din ce: litere se compun, cu sis- 


| temul motor care, execută scrierea, așa cum 


poate executa: alte tipuri de gesturi elaborate 

Tulburările de lecturá dobândite ca ur 
mare a unei leziuni cerebrale pot deci rezul- 
ta dintr-o proastă funcţionare fie a unei părti 
a sistemului vizual, fie a unei părți a sis 
temului lingvistic. Alexiile vizuale sunt ade 
sea denumite periferice, și alexiile lingvistice 
sunt deseori denumite centrale. Potrivit 
aceluiași principiu, tulburările scrierii de 
natură lingvistică sunt denumite agrafii cen 
trale, si cele ce rezultă dintr-o leziune a sis- 
temului de executare motorie sunt numilt 
agrafii periferice. 

> 3. | 
Teminologie . 


“Tulburările de citire dobândite ca urmare 
a unor leziuni cerebrale sunt numite când 
alexii când dislexii. Etimologia ar putea st 
gera că alexia corespunde unui deficit total 
iar dislexia unui deficit partial. În realitate, ? 
anumită incoerentá domnește în folosirea 
acestor termeni. În uzanta T termenul 
de dislexie se referă -mai.ales la anomaliile 
de dezvoltare a citirii la copil, și vom utiliza 
deci termenul.de alexie, cu toate ca cuvanty 
dyslexia este cel mai frecvent intrebuintat in 
literatura științifică de limbă engleză. Pent 
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aceleași motive, vom folosi termenul. de 
agrafie mai curând decât: de. disgrafie. Să 
precizăm, în sfârșit, că acest capitol nu se va 
ocupa decât de deficitele dobândite în urma 
leziunilor cerebrale. Discuţii generale mai 
detaliate din literatura neuropsihologică vor 
fi găsite în Shallice? și Caplan’. 


2 
DOCKET ee cupri cum mos 


LECTURA 


Lectura unui lant de caractere este o mun- 
ch complexá care reclamá colaborarea siste- 
mului vizual si a sistemului lingvistic. Prima 
etapá este construirea, prin sistemul vizual, 
a unei reprezentări a stimulului sub o forma 
aptă să declanșeze toate procesele lingvistice 
ulterioare. Această reprezentare, care a fost 
numită forma vizuală a cuvântului (visual 
word form), înfățișează stimulul ca un șir de 
litere identificate și organizate într-o anumită 
ordinet, Contrar cu ceea ce numele ar suge- 
ra, nu este vorba în realitate de’ o imagine 
vizuală a stimulului: literele sunt într-adevăr 
reprezentate prin identitatea lor abstractă, 
adică independent de tipul caracterelor, manu- 
scrise sau imprimate, majuscule sau minus- 
cule. De exemplu, f, F, f, F ar fi toate repre- 
zentate ca acelasi grafem abstract. Plecánd de 
la această formă vizuală a cuvântului, sis- 
temul lingvistic va putea ajunge la sens, la 
categoria gramaticala, la pronuntare etc. 

„Vom deosebi două mari categorii de ale- 
xi. Alexiile legate de o leziune a sistemului 
vizual, împiedicând. deci formarea unei 
forme vizuale normale a cuvântului, sunt 
denumite alexii periferice. Alexiile legate de o 
leziune a sistemului lingvistic, corespunzând 
deci unui defect de utilizare a unei forme 
Vizuale normale a cuvântului, sunt denumite 
alexii centrale? 

„Ne putem aștepta ca peformantele pacien- 
tilor suferind de alexii centrale sá fie influ- 
= caracteristicile lingvistice ale sti- 

: cuvinte reale sau non-cuvinte, cuvinte 
concrete ori abstracte, frecvente sau rare etc. 
'Mpotrivă, originea alexiilor periferice situ- 
x" aesonte de sistemul lingvistic, 
..  “ifertte variabile nu ar trebui să inter- 
hc Ar HP ar trebui să citească cu 
` ultate aceste diferite tipuri de 


àr 


stimuli. Vom vedea cá asa stă cazul, cel 
putin în mod schematic. 

Zona limbajului, in special in partea sa 
posterioará, este in principiu implicatá in sin- 
droamele pe care le-am numit centrale, dar 
topografia leziunilor nu este adesea cunos- 
cută în mod precis. 


ei. 


Alexii periferice 
Se deosebesc trei tipuri de alexii periferice. 
Cea mai veche si mai bine cunoscută este 
alexia purá (numitá si alexia fără agrafie sau 
alexia agnozicd). Ea va fi descrisă in mod mai 
detaliat decât celelalte două (alexia prin 
neglijență si alexia atentionalà). 


2.1.1. Alexia purá 


2.1.1.1. Tablou clinic 

Prima descriere detaliatá a acestui sin- 
drom a fost dată de Dâjerine”. Numele de 
alexie pură se justifică prin faptul că în 
cazurile tipice tulburarea lecturii nu se aso- 
ciază: i) cu nici un deficit de comprehensi- 
une nici de producție a limbajului vorbit, 
nici cu vreun deficit de scriere (pacientul 
poate să scrie, dar nu poate reciti el însuși); 
si ii) cu nici un deficit în identificarea altor 
tipuri de stimuli vizuali, ca obiectele sau 
fețele oamenilor. Pacienţii pot chiar recu- 
noaște sigle scrise (de exemplu: Coca-Cola), în 
măsura în care nu este vorba realmente de 
lectură, ci mai degrabă de recunoașterea unei 
forme generale. În cazurile severe, cuvintele 
par scrise într-o scriere total necunoscută și 
imposibilitatea de citire este absolută. 

Pentru motive de proximitate anatomică, 
alexia pură este asociată adesea cu o hemi- 
anopsie laterală omonimă dreaptă. Ea mai 
poate fi asociată și cu o hemiacromatopsie 
dreaptă (în absența hemianopsiei) și cu o 
anomie a culorilor. 

Este vorba de un deficit pur vizual, și 
«lectura» prin intermediul altor modalități 
senzoriale este normală. Pacienţii pot recu- 
noaste cuvinte care le sunt silabisite literá cu 
literă (modalitate auditivă) sau care sunt 
trasate pe pielea lor (modalitate tactilă). Faptul 
de a urmări cu degetul conturul literelor 
furnizează de asemenea pacienților o indi- 
catie non-vizuală asupra "formei lor și ajută 
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la recunoasterea lor (modalitate propriocep- 
tivă) (vezi si Capitolele XXV si XXXV). 
Pacienţii sunt deseori capabili să recu- 
noască relativ bine literele “izolate. Când 
această capacitate este suficient dezvoltată, 
pacienţii pot dezvolta o strategie de com- 


pensare, identificând literele una după alta. 


Ei pronunţă cu voce tare sau joasă numele 


fiecărei litere silabisindu-si- astfel lor-însisi 


cuvintele, ceea ce le permite să le recunoască 
ocolind deficitul lor. vizual. 
2.1.1.2. Leziuni cerebrale ` | 
Alexia purá rezultä in general dintr-o lezi- 


une a sistemului vizual in regiunea occipi- 


totemporalá inferioará a emisferei stángi 
(fig. 27-1). Aceastá regiune pare sa fie sediul 
formei vizuale a cuvántului cum am definit-o 
noi®. Această idee este în concordantá cu 
date obtinute recent de subiectii normali prin 


tomografie cu ‘emisie de pozitroni. Petersen 


4g 


Fio..27-1 (A) Exemplu tipic de leziune Mos pg de ale | 


aie pură. Infarciul in teritoriul arterei cerebrale posterioare 
stângi interesează partea inferointernd a regiunii occipi- 
tatemporale stângi. (B) Exemplu tipic de leziune respon- 
sabilă de ulexie profundă. Este varbu de o leziune extinsă de 
la fata externă a emisferei stângi interesând, între allele, 
lobul parietal. 


și colab.” au observat într-adevăr o activare 
chiar în această regiune în cazul prezentării 


de cuvinte sau de pseudocuvinte, dar nu in 


cazul prezentării de succesiuni de consoane 
sau de caractere false. $ 
Mecanismul. precis..care împiedică for. 
marea unei forme vizuale a'cuvântului nu 
este probabil același la toti pacienţii. Poate si 
fie vorba de o veritabilă distructie a regiunii 
unde este reprezentată- forma. vizuală a 
cuvântului. O a doua posibilitate ar fi, totusi, 
ca acest sistem să fie intact, dar ca el să nu 
mai primeascá vreo informatie asupra stimu 
lilor exteriori, informatie care îi este normal 


furnizată, de ariile vizuale primare. Acesta! : 


doilea mecanism apare probabil sub forma 
sa cea mai pură. în hemialexia stângă a 
pacienţilor suferind de o secțiune a corpului 
calosă. La acești pacienți, cuvintele proiectate 
în hemicâmpul vizual stâng, care sunt ded 
primite în ariile vizuale primare ale emisfe 
rei drepte, nu pot fi transmise sistemului c 
constituie forma, vizuală, a cuvântului din 
cauza deconexiunii celor două emisfere, În 
schimb, cuvintele prezentate de parte 
dreapta pot ajunge normal. Acesti pacienti 
prezintă. deci echivalentul unei alexii pure, 
care are particularitatea de a fi limitată li 
jumătatea stângă. a câmpului lor vizual, 
Deficitul este datorat numai faptului că sis- 
temul formei vizuale a cuvântului, intact, n 
mai primește stimulii prezenţi in hemicám: 
pul stâng. În multe cazuri, alexia puri 
rezultă din leziuni combinate ale cortexului 
occipitotemporal stâng si a căilor de legätuf 
interemisferice, și cele două mecanisme eve 
cate se pot deci combina. 


2.1.1.3. Capacitäti reziduale 

“Prin faptul că alexia pură își are origines 
în amonte de sistemul lingvistic, citirea este 
afectată în același grad pentru cuvinte 9 
non-cuvinte, pentru cuvinte frecvente sau 
rare, concrete sau abstracte, precum si pen 
tru cuvinte din diferite clase gramaticale: 

Această situație se află totuși sensibil com 
plicată prin existența de capacități de lectur 
reziduale. Aceste capacități sunt. probabi 
variate de la un pacient la altul si nu ap? 
decât în condiţii particulare de examen 
Capacitátile reziduale cel mai vechi cuno* 
cute sunt posibilitatea, deja mentionatá, de? 
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citi corect literele izolate si relativa prezer- 
vare a lecturii cifrelor arabe?. Lucrári recente 
au arátat cá acesti pacienti pot avea perfor- 
mante bune in teste reclamánd o lectură 
implicità dar nu explicita a cuvintelor!?, Fara 
a depăși limitele examenului, clinic, este 
frecvent ca pacienții să poată alege dintre 
mai multe cuvinte scrise cel care corespunde 
unei imagini ce li se prezintă sau unui cu- 
vânt ce aud și aceasta, cu o rapiditate și o 
precizie net superioare celei pe care lectura 
lor cu voce tare ar putea să promită. Dacă se 
prezintă foarte repede o succesiune de cuvin- 
te reale și de non-cuvinte, cerând pacienţilor 
să ghicească de fiecare dată dacă este sau nu 
vorba de un cuvânt real (decizie lexicală), se 
obtin răspunsuri semnificativ mai bune decât 
dacă decizia era aleatorie. Rezultate similare 
au fost obtinute cu teste de clasificare seman- 
tică a cuvintelor si în alte câteva situații 
experimentale. Aceste capacități se referă 
esențial la cuvinte concrete și frecvente. | 


Originea acestor capacităţi reziduale con-. 


stituie totdeauna obiect de controverse. Una 
din propunerile: cele mai ‘interesante pune 
accentul asupra rolului emisferei drepte. 
Astfel, Coslett si Monsul!! au arătat că citirea 
reziduală putea fi abolită prin blocarea emi- 
sferei drepte cu ajutorul unei stimulări mag- 
netice, pe când o stimulare a emisferei stângi 
nu determină consecințe sensibile”. 


2.1.2. Alexia prin neglijenţă 

Este vorba cel mai adesea de o neglijență 
stângă cauzată de o leziune parietală dreap- 
tă (vezi Capitolul X). La o primă evaluare, 


alexia prin neglijență nu este decât o mani- 


festare a acestui deficit în cazul particular al 
citirii?, Când citesc, pacienţii omit sau mai 
ales modifică primele litere ale cuvintelor 
izolate precum și primele cuvinte ale rân- 
durilor unui text — aceste două tipuri de 


Li | 


* * lp 

mee 2 iy nu este necesară proceselor centrale 
I m eoarece leziunile acestei emistere nu deter- 
riferice wa SA S cepta, eventual, a unei alexii pe- 
studiul = A dm rag Se stie tolusi, indeosebi prin 
eera, "5 or comisurotomizall sau cmisterec- 
compreliens; posed capacităţi de recunoaștere și de 
pe de -— : cuvintelor. Este vorba esential de 
i-ati ente si concrete, Este logic sa se considere 
Pasion titer panay pot contribui la perlormantele 
pósibilitate me n emistera stanga este lezată. Aceasta 
Mada alx erita în special sa lie luata in considerare 

ici pure st al alexiei profunde. 


eroare putând fi de altfel disociate. O tulbu- 
rare a citirii de acest tip poate totuși exista 
chiar dacă nu există nici un alt semn clinic 
de neglijență spatialà?. 

Schematic, această tulburare a orientării 
atentionale ajunge la formarea unei forme 
vizuale a cuvântului dintre care una din 
extremități este incorectă sau nedeterminată. 
De câtiva ani, studii detaliate au permis 
analizarea mult mai subtilă a mecanismelor 
atentionale lezate în alexia prin neglijenţă 
(pentru o trecere în revistă a literaturii cog- 
nitive, vezi Riddoch"). 

Astfel, de la un pacient la altul, se pare că 
neglijenta poate să, afecteze diferite niveluri 
ale analizei vizuale!”. De exemplu, pe când 
lectura cuvintelor scrise vertical corectează 
neglijenta unor pacienți, alti pacienți persistă 
în a face tot atâtea erori în terminarea cuvin- 
telor verticale, ca și în finalul cuvintelor 
scrise normal. În acest al doilea caz, negli- 
jenta afectează deci o reprezentare deja foarte 
abstractă a cuvântului, pentru că literele sunt 
neglijate în funcție de poziția abstractă si 
invariabilă pe care o ocupă în cuvânt, și 
independent de poziția lor spațială reală. S-a 
arătat de asemenea că neglijenta este uneori 
mai putin importantă în cazul citirii de 
cuvinte reale decât de non-cuvinte!^, Acest 
fapt, a cărei explicaţie rămâne controversată, 
nuanteazá separarea strictă între procese pe- 
riferice și centrale în lectură. 


2.1.3. Alexia atentionalá 

Acest sindrom nu a fost descris decât la 
trei pacienti!”"*. Acești pacienţi sunt capabili 
să identifice cu ușurință o literă izolată sau 
un cuvânt izolat. Ei fac dimpotrivă nume- 
roase erori când trebuie identificată o țintă 
înconjurată de alti stimuli de acelaşi tip: un 
cuvânt înconjurat de cuvinte (deci cu severe 
dificultăți în lectura frazelor) sau o literă 
înconjurată de litere. În schimb, citirea lite- 
relor înconjurate de cifre sau de cuvinte, ori 
de cuvinte înconjurate de litere nu pune pro- 
bleme importante. Când mai multi stimuli de 
acelasi fel sunt prezentati simultan, ei sunt 
mai intai analizati in paralel, apoi un sistem 
de filtre atentional trebuie sá selecteze stimu- 


lii unul câte unul pentru a putea fi supuși 


unui tratament mai avansat, care nu ar pro- 
ceda în mod paralel ci secvențial. Alexia 
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atentionalä ar rezulta dintr-o proastä func- 
tionare a acestei -filtrari atentionale. Opiniile 
sunt divergente in privinta nivelului exact al 
acestei anomalii de selecție atentionala: 
înainte? sau dupa'® forma vizuală a cuvân- 
tului. Potrivit acestei ultime ipoteze, alexia 
atentionalá ar rezulta deci dintr-o anomalie 
de transfer între forma vizuală a. cuvântului 
și sistemul lingvistic. Acest sindrom rezultă 
din leziuni posterioare ale emisferei stângi, 


dar topografia exactă a acestor leziuni, 


rămâne foarte neprecisă. Ud 


he 


Alexii centrale 


i Două. observatii simple i constituie un 
punct de plecare logic î în prezentarea alexi- 
ilor centrale. În primul rând este posibil să 
se citească cu voce tare non- -cuvintele. Un 


cititor de franceză nu va intámpina nici (e) 


dificultate în pronunțarea corectă a succesiu- 
nii de caractere CHAMIFON, pe care totusi 
nu a vazut- -o niciodată înainte. Aceasta este 


posibil numai pentru că cititorul știe că CH 


se pronunță in general /ch/, că A se pro- 
nuntá /a/ etc. Altfel spus, el cunoaste reguli 
sistematice permitand, in franceza, sa tra- 
ducă. un sir de litere intr-un sir de sunete. 


Memorie. 


5 Reguli 
Formá Formá 
vizualá ———— lonologică 
Sistem Sistem 


vizual arliculator 


În al doilea rând, ‘este posibil de citit 
cuvinte neregulate. Un cuvânt neregulat este 
un cuvânt'a cărei pronunțare nu se deduc 
din: modul în care este scris. Astfel FEMME 
este singurul cuvánt francez in care E Se pro: 
nuntă /a/. Cunoasterea regulilor de pro- 
nuntare ale limbii fránceaé nu este suficien 
tă pentru'a explica de ce un cititor trebuie să 
citească acest cuvânt / fam/ și nu /fèm/ 
Trebuie admis cá cititorul incepe prin 4 
recunoaște cuvântul FEMME, apoi regăsește 
în memoria sa pronunțarea care este asociată 
în mod relativ arbitrar acestui cuvânt scris. 
„Aceste observații sugerează că există doui 
moduri de a citi o succesiune de caractere 
i) prin. asamblarea unei. pronuntári pe mdsue 
rd bazata pe regulile de traducere a grafe- 
melor in foneme (cale numită de suprafață) 
și ii) prin, utilizarea „pronunțării stocate în 
memorie pentru toate cuvintele cunoscute 
(cale zisă profundă). Pertinenta neuropsiho- 
logică a acestor două căi de legătură a fost 
pusă în evidență de Marshall si Newcombe” 
într-unul din studiile fundamentale ale new 
ropsihologiei cognitive (fig. 27-2). Aceste 
două cái de lectură sunt alimentate. prin 


* Femme = femeie (n. tr.). 


Semanticá 


Lexic ^ Lexic 
vizual ' fonologic 


Reguli | 3 

Forma gul Forma 

vizuala ———» | fonologica 
(1) D" s 

Sistem Sistem : 


vizual ` : articulator 


FIG, 27-2 - Modele cu două si trei cai e, proceselor centrale de lectură. In alexia fonoloyiat, căile (2) si (3) sunt le 
in alexia de suprafafà, calea (1) este lezată: în alexia asemantic, calen (3) este lezată; în alexia profundă, căile (1) și 


sunt lezate. 
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forma vizuală a cuvântului despre care am 
discutat mai sus și pe care o vom presupune 
intactă în cazurile de alexii centrale. Vom 
prezenta principalele tipuri de alexii centrale 
si modificările pe care le-au adus la modelul 
de lectură cu două căi. ~ 


22.1. Alexia fonologică 

Principala caracteristică a pacienţilor sufe 
rind de alexie fonologică este incapacitatea 
de a citi non-cuvintele, chiar foarte simple, 
pe când citirea (si comprehensiunea) cuvin- 
telor reale este normală, și aceasta oricare ar 
fi frecventa, concretetea sau clasa gramaticală 
a cuvintelor considerate????!, Modelul sim- 
plu al celor două căi de lectură oferă o expli- 
catie naturală acestui deficit. Sigurul mod de 
a citi non-cuvintele este de a trece prin calea 
de suprafață, adică de a aplica regulile de 
transformare a grafemelor în foneme. Faptul 
că lectura non-cuvintelor este imposibilă 
arată că această cale nu mai funcționează. 
Dimpotrivă, cuvintele reale pot fi citite prin 
calea profundă, datorită faptului că pro- 
nuntarea lor este stocată în memorie. 

Observarea acestui tip de pacienți este 
deci compatibilă cu modelul de lectură cu 
două căi. S-ar putea totuși obiecta că dife- 
renta între cuvinte și non-cuvinte ar putea 
doar reflecta o mai mare dificultate intrin- 
secă a non-cuvintelor, fără ca pentru aceasta 
să existe două căi separate de lectură. O 
demonstrație solidă a existenţei de două căi 
de citire distincte pretinde să/se observe diso- 
Clerea inversă, adică o leziune a căii pro- 
funde cu prezervarea căii de suprafață. 


2.2.2. Alexia de suprafață. 

Schematic, alexia de suprafaţă este opusul 
alexiei fonologice: Într-adevăr, pe cánd lec- 
tura non-cuvintelor este prezervatá, lectura 
cuvintelor dă naștere la eroril?22, Aceste 
"T " privesc totusi toate cuvintele, ci 
c - a cáror pronuntare este neregu- 
uA neg E se deduce direct din modul in 
de tr m Sa Aceste erori iau forma 
h regulilor e adici de o aplicare abuzivá 
tt Ke d" intre grafeme si 
deu eon Le el FEMME® s-ar citi / fem/ in 

am/, sau CHOEUR* s-ar citi 


—ÀÀ— 


n 


L 
Feu 


femeie; Choeur = cor (n. tr.). 


/cheur/ in loc de /keur/. Singurul mod 


corect de citire a cuvintelor neregulate este 


de a ajunge la pronunțarea lor stocată în 
memorie. Alexia de suprafață rezultă deci 
dintr-o leziune a căii de lectură profunde. 
Cuvintele regulate (ca și non-cuvintele) pot 
fi pronuntate corect aplicánd regulile de 
transformare a grafemelor in foneme, adicá 
împrumutând calea de suprafață intactă. 
„S-au pus deci în evidență cazuri de leziuni 
ale căii de suprafață crutánd calea profundă 
(alexie fonologicá), precum si disocierea 
inversă (alexie de suprafață). Această dublă 


disociere constituie un important argument 


logic în favoarea modelului de lectură cu 
două cái (fig. 27-2). 

Cum oare pacienții suferind de alexie de 
suprafață înțeleg cuvintele pe care nu le pot 
citi corect??? În general cuvintele care sunt 
bine citite (adică cuvintele regulate) sunt de 
asemenea bine înțelese. În ce privește cuvin- 
tele neregulate, pacienții le atribuie în gene- 
ral sensul corespunzător modului în care 
sunt pronuntate. De exemplu, un pacient 
care ar pronunta /gar/ citind cuvántul scris 
GARS* (regularizare) ar spune după aceea că 
este vorba de o staţie pentru trenuri. Aceasta 
se explică admițând că cuvântul GARS nu 
este recunoscut în memorie, și că pacientul 
nu ajunge deci nici la sensul nici la pro- 
nunfarea acestui cuvânt. El nu-l poate 
înțelege decât auzindu-se singur cum îl pro- 
nuntá. Pentru a relua exemplul precedent, el 
nu ajunge deci la sensul cuvântului gars, dar 
la cel de gare*. 

S-au descris totusi unele cazuri de alexie 
de suprafață unde pacienţii înțelegeau bine 
cuvintele pe care însă nu le pronuntau 
corect?. Astfel, un atare pacient ar putea 
pronunța GARS ca /gar/ și totuși să inte- 
leagă corect că este vorba de un termen 
familiar pentru a desemna un om. Acești 
pacienţi au ajuns deci la sensul cuvântului, 
fără să ajungă la pronunțarea stocată in 
memorie. Aceasta arată cá, cunoștințele 
memorizate referitoare la cuvinte nu trebuie 
să fie considerate ca un tot indivizibil, dar că 
este posibil să se ajungă în mod independent 
la diferite tipuri de informaţie conținute în 


+ GARS - termen familiar pentru băiat; gare = 
slalie de cale feratá (n. tr.). 
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memorie, în special la sens si la pronunțare. 
Aceasta se va confirma referitor la tipul 
următor de pacienți, și ne va conduce la 


analizarea mai subtilă a lecturii pe două cai. 


2.2.3. Alexia asemantică ; 

In opozitie cu acesti dislexici de suprafata 
care pronunţă un cuvânt ca un altul inte- 
legánd totusi corect cuvantul tintà, Schwartz 
si colab.?! au descris o pacientă capabilă să 
citească fără erori toate cuvintele, regulate 
sau neregulate, dar fiind incapabilă să le inte- 
leagá sensul. Era vorba de o pacientă sufe- 
rind de o boalà degenerativa cerebralá, cu un 


defect de comprehensiune afectând atât cu- 


vintele vorbite cât si cuvintele scrise. Acest de- 
ficit de comprehensiune se manifestă, de exem- 
plu, prin incapacitatea de a imperechea un 
cuvant cu imaginea obiectului corespunzátor. 

„ Modelul simplu cu două căi de lectură nu 
poate să dea seama în mod satisfăcător de 
aceste observaţii. Într-adevăr, buna citire a 
cuvintelor neregulate sugereazá că există o 
cale profundă intactă, pe când absența com- 
prehensiunii sugerează că această cale este 
defectuoasă. Din acel moment este necesar să 
se considere mai în detaliu funcționarea căii 
profunde, adică conţinutul memoriei în care 
până în prezent am orânduit fără deosebire 
toate tipurile de cunoștințe ce posedám 
asupra cuvintelor din limba noastră. 


Cunostintele ce posedăm referitoare la un 


cuvânt pot fi comparate cu un articol de 
dicționar. Un’ astfel de articol contine trei 
rubrici principale: i) antetul articolului, adică 
cuvântul scris în caractere groase, care per- 
mite reperarea articolului și ajungerea la 


continut; îi) pronunțarea, indicată în carac- 


tere fonetice; și iii) definiția semantică a 
cuvântului. În sistemul mental, aceste trei 
tipuri de cunostinte sunt stocate în trei re- 
gistre distincte. Lexicul vizual de intrare 
„conţine secventa grafemelor ce compun” fie- 
care cuvânt. Este activat prin forma vizuală 
a cuvântului, cu condiția =! bineînțeles - ca 
ea să corespundă unui cuvânt real. El per- 
mite accesul la lexicul fonologic de ieșire, 
unde este stocată „secvența fonemelor ce 
formează pronunțarea fiecărui cuvânt. El 
permite, de altfel, activarea tuturor cunos- 
tintelor semantice. reprezentand sensul cuvin- 
telor. | 


Calea profundă de citire a schemei initiale 
a fost deci descompusá în două căi distincte, 
şi există acum trei căi de lectură posibile 
(fig.-27-2): i): calea de suprafaţă; ii) o cale le- 
xicală unind direct lexicul vizual si lexicul 
fonologic, fără a trece prin semantică; iii) o 
cale lexicală unind cele două lexice trecând 
prin semantică. d) aa 
“In acest cadru, alexia asemantica cores- 
punde unei leziuni ce afectează numai calea 
semantică permiţând deci lectura cuvintelor, 
chiar neregulate, datorită căii lexicale directe, 
Se poate de asemenea întelege diversitatea 
capacităților de comprehensiune în alexia de 
suprafată? Dacă, de exemplu, alexia rezultă 
dintr-un defect de acces la lexicul vizual, nu 
va mai exista nici acces la sensul cuvintelor, 
Dacă, dimpotrivă, este vorba de un defect de 
acces la lexicul fonologic, lectura cu voce tare 
a cuvintelor va fi afectată (ca și, de altfel, 
producția lor spontană), dar nu comprehen- 
siunea. Modelul cu trei căi permite de 
asemenea să se dea seama de un ultim tip 
de alexie centrală, alexia profundă. 


„2.24. Alexia profundă " 

Alexia profundă, la fel ca și alexia fono- 
logică, rezultă dintr-o leziune a căii de lece 
tură de suprafață și antrenează deci o impo- 
sibilitate de a citi non-cuvintele. Totuși, lec- 
tura cuvintelor, reale este Și ea anormală, 
indicând de asemenea afectarea căilor de lec- 
tură lexicale. Mai precis, se pare că acea cale 
care leagă direct lexicul vizual si. lexicul 
fonologic nu functioneaza, si cà prin urmare 
singura cale de lectură încă, utilizabilă ar fi 
cale semantică”, 

La acești pacienţi, toate cuvintele nu sunt 
afectate în același grad prin dificultățile de 
citire. Cuvintele concrete dau naștere la mai 
putine'erori decât cuvintele abstracte; cuvin- 
tele frecvente decât cuvintele rare, cuvintele 
cu continut decât cuvintele gramaticale. Este 
plauzibil ca, cuvintele 'abstracte sau grama- 
ticale să aibă o reprezentare semantică prost 
definită și să fie greu de citit din cauza fap- 
tului că singura cale semantică este functio- 
nalá. O altă caracteristică a alexiei profunde 
este frecvenţa erorilor semantice, adică a lec- 
turii unui cuvânt ca un'alt cuvânt cu sens 
vecin (GIRAFA — zebră, LANA > țesătură). 
Acest tip de erori reflectă, de asemenea, tre- 
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cerea obligatorie printr-o reprezentare seman- 


tică în cursul lecturii. Se mai observă o anumită | 


proporție de erori morfologice (A LUCRA > 
lucru) sau vizuale (SAPIN — lapin)". 

Problema dezbătută este de a ști de ce 
acești pacienți fac erori:de citirea cuvintelor, 
în pofida faptului că se presupune că au o 
cale semantică de lectură intactă. Unii au 
sugerat că o cale semantică ar avea o 
funcționare intrinsecă neprecisă și că citirea 
în paralel prin celelalte căi ar fi necesară 
unei bune performanțe. Erorile ar rezulta 
deci din funcționarea unei căi semantice nor- 
‘male, dar izolate!”.:De fapt pare probabil că 
însăși calea semantică nu este perfect intactă 
si că erorile se explică, de exemplu (si în 
mod variabil potrivit pacienților), printr-un 
defect de acces la. semantică plecând de la 
lexicul vizual, sau la: lexicul' fonologic 
plecând de la semantică?2, O altă ipoteză 
importantă, cu toate că e foarte controver- 
sată, face apel la rolul emisferei drepte. Toate 
căile de lectură emisferice stângi normale ar 
fi lezate (inclusiv calea semantică), ceea ce 
este de conceput prin faptul că alexia pro- 
fundă rezultă în general din leziuni foarte 
întinse ale emisferei stângi (fig. 27-1)27.. Calea 
semantică intactă ar fi de fapt un ocol prin 
semantica codată în emisfera dreaptă, cu 
preferință obișnuită pentru cuvintele concrete 
și frecvente. 

Mecanismul diferitelor tipuri de alexii cen- 
trale este recapitulat în fig. 27-2. 


- 3 


oS CA ee > 
SCRIEREA 


| Scrierea se bazeaza pe implicarea succe- 
sivă de procese lingvistice zise centrale și de 
procese de executare zise periferice. Produsul 
sistemului lingvistic care este transmis sis- 
temului de executare este forma ortograficá 
a cuvântului, adică succesiunea abstractă de 
litere ce trebuie produse, fără specificarea 
tipului de scriere, majusculă sau minusculă, 
a stilului sau a dimensiunilor caracterelor. 
Forma ortograficá este aceeasi, fie cà este 
vorba de a scrie cu mana sau de a bate la 
maşină, ori chiar de a silabisi cuvântul oral. 


—M — 


“SAPIN (în ron 
păstrat pentru re 
(n. tr.) 


1. brad) - lepin (în rom. iepure). S-a 


speclarea textului exemplul autorului - 


34. 


Agrafii centrale 


Explorarea agrafiilor centrale a fost în 
ansamblu calchiată pe cea a alexiilor centrale, 
în măsura în care aceste două domenii pot fi 
conceptualizate în mod absolut similar. 
Expunerea va fi deci mai puțin detaliată. 

Într-o operațiune de dictare există două 
modalităţi de a constitui forma ortografică a 
unui cuvânt: i) asamblând o succesiune de 
litere pe măsură prin aplicarea regulilor de 
traducere a fonemenelor în grafeme (cale zisă 
de suprafaţă); ii) utilizând ortografia stocată 
în memorie pentru toate cuvintele cunoscute 
(cale zisă profundă). Ca si în domeniul lec- 
turii, au. fost observate sindroame: clinice 
corespunzătoare celor două disocieri pre- 
văzute de acest model simplu (fig. 27-3). 


3.1.1. Agrafia fonologică | 

Pacienţii sunt incapabili de a scrie non- 
cuvintele sub dictare, in timp ce: scrierea 
cuvintelor reale, regulate ca si neregulate, 
este prezervati?, Acest sindrom reflectă o 
leziune a căii scrierii de suprafață (singura 
care permite normal să se ortografieze non- 
cuvinte), pe când calea, de lectură profundă 
pare intactă. 


3.1.2. Agrafia de suprafață 

Disociatia inversă, adică leziunea selectivă 
a căii de scriere profundă sau lexicală, este 
ilustrată prin agrafia de suprafață”. Pacienţii 
pot scrie non-cuvintele corect sub dictare, dar 
produc erori când scriu cuvintele adevărate 
a căror ortografie este neregulată sau ambi- 
guă (adică nu se poate deduce simplu din pro- 
nuntare). Ortografia aleasă de către pacienţi 
este adecvată fonologic, dar nu este aceea 
care convine (soeur — SEUR, rameau — 
RAMO, choeur —^ COEUR). 


AY Agrafia asemantica | 

Modelul cu două căi este deci susținut de 
observaţia dublei disocieri reprezentată prin 
agrafia fonologică și grafia de suprafată 
(fig. 27-3). Totuși, ca și în cazul lecturii, alte 


* Soeur - in rom. soră; rameau - ramură; chocur - 
cor; COEUR - inimă. In text s-au păstrat terme- 
nii francezi pentru a respecta exemplul autorului 
(a: tă. i 
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date au condus la deosebirea, în interiorul 
căii profunde, a unei căi trecând prin seman- 
tică și unei căi ce leagă direct lexicul fono- 
logic de intrare (unde sunt recunoscute cu- 
vintele percepute auditiv) de lexicul ortogra- 
fic (unde este stocată ortografia: cuvintelor) 
(fig. 27-3). Printre aceste date cităm cazul 
unui pacient capabil să scrie sub dictare 
cuvintele regulate sau neregulate, făcând însă 
numeroase erori la scrierea non-cuvintelor™. 
Totuși, spre deosebire de cazurile de agrafie 
fonologică, pacientul nu înțelegea : sensul 
cuvintelor vorbite și nu putea scrie cuvintele 
în mod spontan nici într-o testare de denu- 
mire. Aceasta sugerează că respectivul paci- 
ent nu putea să activeze nici o reprezentare 
semantică, împrumutând deci, pentru a scrie 
sub dictare, o cale directă între lexic fonolo- 
gic și lexic ortografic. 


3.1.4. Agrafia profundă 
„S-a descris un anumit număr de pacienti 
ale căror dificultăți de scris par analoage cu 
dificultățile de lectură ale alexiei profunde?!; 
Acești pacienţi sunt incapabili să scrie non= 
cuvintele și produc în plus erori cu anumite 
cuvinte reale. Cuvintele abstracte sau gra- 
maticale sunt mai afectate decât cuvintele 
concrete și substantivele. Ca în alexia pro- 


Memorie 


Reguli 
— — »» 


Formá Forma 


fonologica orlogralicá - 


Sistem 
motor 


Sistem 
auditiv 


^ 


funda se observa, de asemenea, erori seman- 
tice, morfologice si vizuale. Se poate inter- 
preta acest deficit ca rezultând dintr-o trecere 
obligatorie printr-o cale semantică mai mult 
sau mai putin intactă, pe când calea de 
suprafață și calea directă între lexic fonolo- 
gic și lexic ortografic ar fi lezate. 
Mecanismele diferitelor tipuri de agrafii 
centrale este recapitulat în fig. 27-3. 


da 


Agrafii periferice 

Forma ortograficä creată de sistemul 
lingvistic trebuie să sufere încă un anumit 
număr de transformări înainte de a ajunge la 
o realizare .concretá. sub formă de, scriere 
manuscrisă sau la mașină, ori încă de si- 
labisire-oralá??.. Mai întâi, forma ortografică 
este stocată temporar într-o memorie tampon 
(buffer) grafemică. Fiecărui grafem îi cores- 
punde mai multe alografe, adică mai multe 
stiluri de litere: cursive, imprimate, minus- 
cule, majuscule etc. Trebuie deci selecționat 
pentru fiecare grafem alograful adecvat con- 
textului. Etapa următoare constă în activarea 
schemelor motorii corespunzătoare alogra- 
felor. Se pot concepe schemele motorii ca o 
specificare a ordinii, direcției și dimensiunii 


Semanticá: 


Lexic 
„ortografic 


Lexic 
; fonologic 


Forma Formă 


Reguli 
lonologica ' 


A > f 
(1) 


ortografica 


Sistem 
motor 


“Sistem 
auditiv , 


FIG. 27-3 - Modele cu două și cu trei căi ale proceselor centrale de scriere. În agrafia fonologică, căile (2) si (3) sunt lezate; 
in agrafia de suprafață, calea (1) este lezată; in agrafia asemantică, calea (3) este lezată; in agrafia profundă, căile (1) și 


(2) sunt lezate. 
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relative a diferitelor. trăsături ce compun 
fiecare literă. Trebuie notat că validitatea dis- 
tinctiei între alografe și scheme motorii este 
controversată?. În final trebuie să se. deter- 
mine partea corpului cu care vrem să scriem, 
amplasarea, direcția și viteza scrisului, 
dimensiunea caracterelor, pentru a. transfor- 
ma aceste scheme motorii în comenzi motorii 
efective. Leziuni ce afectează. aceste diferite 
niveluri determină. diferite tipuri de agrafii 
care intră toate în grupul agrafiilor periferice. 


3.2.1. Buffer-ul grafemic 

Deoarece buffer-ul grafemic reprezinta 
originea comuna a tuturor variantelor de pro- 
ductie scrisá, o leziune la acest nivel afec- 
teazá în același fel scrierea manuscrisá, la 
mașină, cu litere mobile și silabisirea orală”. 
Cum de altfel buffer-ul se situează în aval de 
toate procesele lingvistice centrale, cuvintele 
si non-cuvintele trebuie în principiu să fie 
afectate în acelasi grad, si nu trebuie să 
existe diferență între cuvinte de diferite 
tipuri (frecvență, regularitate etc.). Procesele 
de execuție propriu-zisă sunt intacte, și 
pacienții fac deci greseli de ortografie, pro- 
ducând totuși numai litere bine formate. La 
unii pacienţi, erorile afectează. preferențial 
începutul sau sfârșitul cuvintelor, sugerând 
că buffer-ul posedă o organizare topografică 
și poate fi afectat printr-o anomalie de ori- 
entare atentionalá similară unui fenomen de 
neglijență spaţială?!. Analiza „detaliată a ero- 
rilor unor pacienți a permis obținerea de 
informații mai amănunțite asupra structurii 
informaţiei conținute în buffer. De exemplu, 
unii pacienţi înlocuiesc sistematic vocalele 
prin vocale și consoanele prin consoane, iar 
erorile pot fi influențate prin. structura si- 
labelor”, respectiv prin complexitatea :mor- 
fologică a cuvintelor“. Forma ortografică, 
stocată in buffér-ul grafemic, nu se poate deci 
rezuma la o.secyentá de grafeme toate echi- 
valente, dar pare să posede o veritabilă orga- 
nizare ierarhică. 


3.2.2. Alografele și schemele motorii 

Unele erori par să poată fi interpretate ca 
o dificultate în selectionarea alografelor apro- 
Priate??, Este cazul in special cánd erori de 
ertografie apar numai la scrierea manuscrisá 
Și nu când se întrebuinţează litere mobile sau 


o masiná de scris. Este de asemenea evoca- 


tor amestecul, in interiorul unui același 


cuvânt, de litere majuscule sau minuscule. 
Este mai frecvent să se observe pacienți 

incapabili de a trasa literele individuale, dar 

fiind eventual capabili să le copieze corecti”. 


„Aceste erori pot fi interpretate ca un defect 


de implicare a schemelor motorii. Acest tip 
de agrafie corespunde sensibil agrafiei apra- 
xice a terminologiei neurologice clasice, 
observată în general ca urmare a leziunilor 
lobulului parietal superior stâng”. 

4 


A CONCLUZIE 


4.1. 


n 


Lectură și scriere 


- Am prezentat sistemele de lectură și de 
scriere ca două ansambluri de procese abso- 
lut independente. Această deosebire nu 
merge de la sine si este legitim să ridicăm 


‘diverse întrebări: lexicul vizual și lexicul 


ortografic sunt oare distincte; sistemele de 
traducere a fonemelor în grafeme și a 
grafemelor în foneme sunt oare confundate 
etc.? Elemente de răspuns vin de la descri- 
erea pacienţilor ce prezintă performanțe ra- 
dical diferite în lectură și scris. Un exemplu 


celebru, pacientul RG prezenta în același 
timp o alexie fonologică? și o agrafie de 


suprafață”, adică cele două sindroame 
funcţional opuse. Dacă acest pacient scria 
RAMO la dictarea cuvântului rameau (in 
rom. ramură) (trecând prin calea intactă a 


scrierii de suprafaţă), nu se putea reciti el 


însuși, în măsura în care RAMO este vizual 
un non-cuvânt (si nu poate fi citit în caz de 
leziune a căii de lectură de suprafață). Să 
cităm, de asemenea, cazul unui pacient pre- 


zentând o agrafie profundă și deci incapabil 


să scrie non-cuvintele, dar care era perfect 
4 : A 3 

capabil să citească aceste non-cuvinte" . Dacă 

mai multe întrebări rămân deschise, astfel de 


exemple sugerează că, într-o manieră gene- 
ralá, pare legitim să se menţină o deosebire 


între procesele și reprezentările implicate în 
lectură și scris (pentru o discuţie detaliată, 
vezi Shallice?). 
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4.2. 
SP nares 
Diversitatea sistemelor de scriere _ 
O mare parte a literaturii neuropsihologice 
moderne se referá la pacienti care vorbesc, 
citesc si scriu engleza. Este interesant de 
notat cá la pacienți ce folosesc alte sisteme 
de scriere, alexiile si agrafiile pot pune pro- 
bleme specifice. Asa cum am semnalat, scrie- 
rea japoneza asociazá caractere ideografice 
(kanji) si caractere silabice (kana). Deoarece 
kanji nu contin indicații de pronunțare, ei nu 
pot fi citiți decât printr-o cale de lectură 
«profundă». În schimb, kana pot fi citite prin- 
tr-o cale de suprafaţă prin aplicarea regulilor 
de traducere a grafemelor în silabe. 
Echivalentul alexiei fonologice se manifestă 
deci printr-un deficit predominant al kana în 
raport cu Kanji, și echivalentul alexiei de 
suprafață prin disocierea inversă”. În fine, în 
sistemele de scriere perfect transparente, ca 
în italiană, nu există cuvinte neregulate. 
Alexia și agrafia de suprafaţă care, în engle- 
ză sau în franceză, nu se manifestă. decât 
prin erori asupra cuvintelor neregulate sunt 
în principiu inexistente sau nedetectabile în 
astfel de sisteme. 


43, 


Examenul unui pacient 


Pentru a conchide, cum se poate aborda in 
mod practic studiul unui pacient ce reprezin- 
tă tulburări ale lecturii și scrisului? Obiec- 
tivul examenului nu constă în a încadra for- 
tat pacientul într-unul din sindroamele pe 
care le-am descris, ci de a înțelege mecanis- 
mul functional al deficitului sáu, si daca este 
posibil, relațiile între acest mecanism și lezi- 
unile cerebrale. 

' Se poate întâlni, în mod SAME it i 
tipic și ușor de analizat. Acest lucru nu este 
excepțional în cazul alexiei pure, care se 
manifestă relativ stereotip ca urmare a unor 
leziuni occipitotemporale stângi. Este totuși 
foarte probabil că dificultăţi se vor manifes- 
ta. Pacientul poate prezenta deficite multiple, 
parțiale și suprapuse, făcând complexă ana- 
liza performanţelor sale. În astfel de cazuri, 
interpretarea pretinde să dispunem de datele 
unui examen neurologic și neuropsihologic 
general, permițând descoperirea tulburărilor 


> 


vizuale, motorii sau atentionale elementare, 
care inglobeazá si alte functii neuropsiho- 
logice decát lectura si scrierea (in special 
comprehensiunea, producția și repetiţia cu- 
vântului). Nu există o baterie de teste ideală, 
iar examenul trebuie adaptat fiecărui caz, 
Într-un prim timp se caută să se repereze 
dacă este vorba de un deficit central sau pe- 
riferic. Este oare vorba de un tablou tipic de 
alexie pură? Silabisirea orală este ea intactă? 


Dacă este vorba de un deficit central, care 


sunt variabilele care influențează perfor- 
mantele (cuvinte sau. non- -cuvinte, cuvinte 
frecvente sau rare, | concrete sau abstracte, 
clasă gramaticală, lungime etc)? | 

Ín sfársit, modelele ce am prezentat nu au 
nicidecum pretenția. de a fi complete, nici 
definitive. Ele constituie un ghid util, dar 
trebuie să știi să le implici î în problemă dacă 


observaţiile clinice o impun. 
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Amuziile 


M. I. BOTEZ, THERESE BOTEZ-MARQUARD 


1. DEFINIȚIE: NEUROMUZICOLOGIE 2. CAPACITĂȚILE MUZICALE 
.3. CLASIFICAREA SUBIECŢILOR ÎN RAPORT CU EDUCAȚIA SI CU 


APTITUDINILE MUZICALE 


4. «LIMBAJUL» MUZICAL 5, SCHEME 


DE EXAMEN ALE FUNCȚIILOR MUZICALE 6. FORME CLINICE DE AMUZIE 
6.1. Amuzia expresivă 62. Apraxia instrumentală bimanualà 63. Amuzia 
receplivă 64. Agrafia muzicală. 65. Amnezia muzicală 6.6. Alexia 
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cazurilor clinice și ale relațiilor între amuzii și afazii 7.2. Datele 
obținute prin utilizarea stimulărilor electrice ale ariilor cerebrale 
73. Datele obținute la epilepticii care au suferit lobectomii 
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8. ETNOMUZICOLOGIA SI NEUROMUZICOLOGIA 


.9..CONCLUZIE 


——————— E 
DEFINITIE: NEUROMUZICOLOGIE 
| Amuzia, termen introdus de Knoblauch! 
in 1688, reprezintă pierderea sau deficitul 
funcţiilor muzicale: ca: urmare a unei leziuni 
cerebrale. Nu se poate vorbi de amuzie la cei 
ce au o deficiență înnăscută a capacităților 
muzicale sau la cei al căror deficit este con- 
secinta unei surdităţi?, Trebuie. facut de 
asemenea diagnosticul diferenţial cu agnozi- 
ile auditive (vezi Capitolul XXV). Neuromuzi- 
cologia este disciplina care studiaza relatiile 
intre funcția muzicală si creier; cu alte 
Cuvinte, aceasta disciplină constă în studierea 
comportamentului muzical în raport cu struc- 
turile cerebrale. Este vorba de o ramură a 
Deuropsihologiei clinice. în particular și a 


10. BIBLIOGRAFIE 


științelor comportamentului în general". Acest 
capitol ia în considerare mai ales aspectele 
clinice ale amuziilor la muzicieni; aspectele 
teoretice referitoare la percepția melodiilor 
(aspectul receptiv) la non-muzicieni vor fi 
numai menționate și cititorul va putea să le 
consulte. 


2 


CAPACITĂȚILE MUZICALE 


Sfântul Augustin (citat de Cadotte*) a 
definit muzica ars bene modulandi (arta de a 
organiza si de a controla sunetele prin folo- 
sirea unei tehnici adecvate satisfácánd in 
același timp spiritul). În cartea sa De Musica, 
episcopul d'Hippone (citat de Cadotte!) pune 
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sase conditii necesare experie entei muzicale, 
condiţii ce rămân valabile în zilele noastre: 
i) realitatea fizică a sunetului; îi) auz intact; 


iii) facultatea de a se reprezenta imaginile | 


sonore; iv) existența unei memorii muzicale; 
v) apreciere rațională și analiză; vi) subli- 
mare. 

Funcţia muzicală este foarte complexă, 
deoarece implică buna funcționare a diverse- 
lor sisteme senzitivosenzoriale, inteligența, 
emoția si memoria. Muzica trebuie să repre- 
zinte o entitate structurată care cuprinde: 
1) sunete succesive denumite melodie; 2) 
sunete în combinaţie într-o asociaţie tempo- 
rară care constituie 
reclamă trei capacităţi fundamentale”: i) sen- 
sul ritmic; ii) sensul sunetului (pitch) a cărui 
capacitate particulară este de a ne permite să 
percepem corect proprietățile fizice ele- 
mentare ale sunetului (intensitate, durată, 
timbru și înălțime); și iii) capacitatea de a 


putea transpune percepția muzicală într-un ^ 
conţinut emotional sau intelectual. Astfel, a ` 


poseda auzul absolut î înseamnă a putea iden= 


tifica un sunet muzical fără ajutorul unui 


sunet de referintá. Prezentarea muzicii poate 


fi simultana (acordurile) sau sub o formă 


succesivă (arpegii). Aptitudinile si capaci- 
tátile muzicale presupun o familiaritate cu 
limbajul muzical, o memorie precum și (la 
muzicienii profesioniști) capacităţi de explo- 
rare, de dezvoltare a muzicii și posibilitatea 
de a transmite idei muzicienilor și cântăre- 
tilor?. Comparativ cu literatura exhaustiva 
asupra afaziei, literatura asupra amuziei este 
indeobste sáracá; cei mai buni subiecti sunt 


fárá indoiala compozitorii, ei fiind si experti 
in executarea muzicii; in acest sens, se poate 
reaminti cazul lui Ravel studiat de Alajoua- 


nine® si 2 al lui Sheballin studiat de Luria 
si galas? 
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CLASIFICAREA SUBIECTILOR ÎN 
RAPORT CU EDUCAȚIA ȘI CU 
APTITUDINILE MUZICALE 


Această clasificare® este următoarea: i) per- 
soane «muzicale» fără studii muzicale teo- 
retice și fără cunoștințe instrumentale; ii) mu- 
zicieni prin profesie, fără studii muzicale 


ritmul. Funcţiile muzicale 


(«empirici») și necunoscând notația muzicală 
(profesioniști ai muzicii populare sau dansu- 
lui etc.); iii) muzicieni profesioniști; și în 
sfârșit iv) persoane lipsite de o muzicalitate 
elementară (care nu au fost niciodată capa- 
bile să reproducă o melodie simplă, să cânte, 
să fredoneze sau să fluiere corect). 

În timp ce la ultimul grup nu se poate 
examina funcția muzicală, deoarece ea nu a - 
existat niciodată, pentru pacienţii din cele- 
lalte grupe, bateria noastră (vezi mai departe) 
conţine teste aplicabile primelor două grupe, 
iar pentru al treilea grup se utilizează toată 
bateria. 


4 
«LIMBAJUL» MUZICAL 


"Atât în cursul filogenezei cât si al onto- 
genezei, funcția muzicală apare ca un sistem 
mai vechi decât limbajul articulat: cop 
incepe sa cánte chiar inainte de a vorbi. La 
drépt vorbind, este o falsá analogie de a 


„vorbi de un limbaj muzical: cu toate că unele 
'melodii și formule armonice pot dobândi o 


popularitate la fel ca fraze compuse din 


cuvinte, este imposibil să se construiască o 


frază muzicală care sugerează o ordine sau 
pune o problemă. Nu se poate considera lim- 


bajul muzical ça un limbaj in sensul limba- 
jului vorbit sau scris, deoarece «limbajul 
muzical» nu poate traduce o idee cum face 


limbajul vorbit [în pofida lui «Muss es sein» 
(«Trebuie oare») înscris de Beethoven la 
debutul finalului Quatorului cu coarde in fa 
pu opus:135]. 
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SCHEME DE EXAMEN ALE 
FUNCŢIILOR MUZICALE 
Există foarte puține observaţii clinice de 
amuzie cu' adevărat precise în literatură 
(aproximativ douăzeci de observaţii detaliate 
de bolnavi cu leziuni cerebrale care au fost 
supuși la examene complete ale funcțiilor 
muzicale). Aceasta se datorează faptului că 
examenul funcţiilor muzicale presupune © 
schemă de examen particulară precum și 
cunoștințe în acest domeniu, atát din partea 
bolnavului, cât și din partea examinatorului 
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intr-adevar, imensa rim arii a cazurilor 
cunoscute în literatura”), in care se men- 
tiona existenta amuziei, au fost studiate fie 
foarte sumar, fie potrivit ideii fiecárui autor 
de a utiliza un test sau altul. | 

Schema noasträ initialä de examen a func- 
tiilor muzicale a fost concepută cu dr. Wert- 
heim? cu ocazia examinării unuia din paci- 
entii nostril!; această schemă a fost larg uti- 
lizatá și citată în literaturál?. Noi folosim 
schema inițială însă cu modificările aduse de 
noi. Această schemă cuprinde 48 de subteste; 

l. Component. receptivă. și mnezică: i) ele- 
ment tonal, melodic si armonic: aprecierea 
de cátre bolnav a tonalitátii sunetelor, iden- 
tificarea si denumirea sunetelor simple emise 
de un instrument, reproducerea sunetelor izo- 
late (voce si fluierat); ii) element ritmic: iden- 
tificarea de cátre bolnav,a másurii unei bu- 
cáti cantate in fata lui, reproducerea de catre 


bolnav a unui ritm simplu sau ciclic percu- 


lat cu un mic ciocan, reproducerea cu cioca- 
nul a ritmului unei melodii (pian) si identifi- 
carea măsurii unei piese muzicale după miş- 
cările examinatorului care bate timpul; iii) ele- 
ment agogic si dinamic: descrierea timpului 
$i a variatiilor de timp: (accelerando, ritardando 
etc.) ca si perceperea de cátre bolnav a varia- 
Hilor dinamice ale execuției (crescendo, dimi- 
nuendo); si iv) element lexic: denumirea no- 
telor pe o partitură, identificarea valorii (du- 
ratei) notelor: și pauzelor, solfegiu, denu- 
mirea cheilor, a accidentelor (diez, bemol, 
becar), a armăturii, a semnului de măsură 
precum si explicarea 'de către bolnav a 
notatiilor muzicale auxiliare (pianissimo, alle- 
gro etc.) si a abrevierilor. 


EL Component productivă: i) element tonal, 
melodic și ritmic; emisie vocală de către bol- 
nav a unui sunet numit de examinator, 
execuție spontană (vocală, prin fluierat și 
pian) de către bolnav a unei melodii cunos- 
cute și necunoscute ca și execuţia (prin cân- 
tec) spontană și prin imitație a unei game 
ascendente și descendente, legato și staccato; 
11) element agogic și dinamic: cântec spontan 
crescendo, diminuendo, accelerando și ritardando; 
p ye probe instrumentale: praxie generala a 
manipulării instrumentului muzical cu care 
—- este familiarizat, denumirea coarde- 
9r, clapelor, pedalelor etc., producerea sune- 


telor denumite de examinator, executia-spon- 
tana a unei bucäti muzicale fără partitură, 
după partitură și acompaniată de un alt in- 
strument, execuția bimanualá a-unei bucăți 
muzicale la un instrument polifonic (pian, 
acordeon, harpă) precum și acompaniamen- 
tul instrumental de către bolnav a producției 
vocale proprii; și în sfârșit iv) probe de grafie 
muzicală. ae 

Subtestele acestei baterii pot fi utilizate in 
totalitate sau in parte, tinánd cont de edu- 


catia si de capacitățile muzicale ale fiecărui 
individ?. — | 


6 
FORME CLINICE DE AMUZIE 


6.1. 


. .. Amuzia expresivă 


Amuzia expresivă’! (sinonime: amuzie 
vocală sau amuzie expresivă orală) constă in 
incapacitatea de a cânta, de a fluiera sau de 
a fredona o melodie. Asa cum menționează’, 
tulburarea poate fi parțială sau completă; în 
această ultimă eventualitate, subiectul devine 
incapabil de a produce o singură notă la 
comandă sau ca imitație. Amuzia expresivă 
este uneori singurul deficit!” ori deficitul 
predominant". 


6.2. 


Apraxia instrumentală bimanualá 


Descrierea acestei forme specifice a amu- 
ziei aparține lui Botez si Wertheim ^, care, în 
1959, au descris la un pacient cu o leziune 
frontalá dreaptá aparitia imposibilitátii de a 
cânta la acordeon cu ambele mâini simultan, 
cu toate că aceasta era posibil cu fiecare mâ- 
nă separat. Henson? consideră că această 
tulburare ar trebui să fie excepțional de rară; 
într-un articol mai recent, Botez și colab ? au 
descris acest sindrom la doi muzicieni din 
patru cu leziuni cerebrale și amuzii. La cei 
doi bolnavi, tulburările neurologice au debu- 
tat printr-o apraxie bimanuală instrumentală. 
Astfel, primul pacient în vârstă de 22 de ani 
și student la conservatorul de muzică, a 
remarcat brusc o dificultate în a acorda si- 
multan activitatea celor două mâini în timp 
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ce cânta la pian, în pofida absenței oricărui 
deficit motor și o dexteritate perfectă când 
era vorba să cânte cu o singură mână. Leziu- 
nile erau bilaterale. Al doilea pacient, un 
muzician profesionist în vârstă de 61 de ani, 
s-a reîntors acasă zece zile după ce suferise 
o endarterectomie pentru stenoză carotidiană 
stângă. În acel moment a realizat că nu mai 
era capabil să cânte la pian: după propria lui 
relatare, degetele lui nu mai mergeau auto- 
mat în direcția în care trebuia ("degetele nu 
mă mai ascultă”). Mai prezenta și o pierdere 
totală a memoriei muzicale pe termen scurt 
cu păstrarea celorlalte aptitudini și capacități 
muzicale. Leziunea era strict localizată în 
polul temporal stâng”. : 

Mai recent (în 1993), am studiat cazul unei 
paciente, muziciană de 32 de ani, care cânta 
într-un cor și cânta la violoncel. În urma unui 
ACV (migrenos cu luare de antiovulante) 
frontoparietal drept, ea a prezentat o amuzie 
expresivă.(vocală) si o apraxie instrumentală 
la. violoncel. 

Apraxia instrumentală bimanuală nu este 
un sindrom rar; este vorba de o apraxie 
foarte specializatá deoarece dezordinea este 
perfect compatibilă cu definiția clasică. a 
apraxiei (vezi Capitolul XXV). 


3 | 63. 
As Ae Niet luues Sume uu 
Amuzia receptivá 


Amuzia receptivá este caracterizatá prin 
imposibilitatea de a recunoaste calitátile unui 
sunet sau a unei serii de sunete, si anume 
înălțimea (pitch-ul autorilor de limbă engleză), 
intensitatea, durata, timbrul și ritmul. Totuși, 
în majoritatea cazurilor comunicate în lite- 
raturá (observaţii .ale lui Vignolo, 1969; 
Buscaino și colab., 1981, citați de Henson?), 
există surditate . verbală asociată și/sau 
agnozie auditivă. Cazul publicat de Wertheim 


și Botez!^ rămâne singurul caz de amuzie re- 


ceptivă aproape pură care a fost studiat în mod 
adecvat; acest pacient pierduse auzul absolut 
în urma unei tromboze sylviene stângi. 


l 6.4... 
re re hin 
Agrafia muzicala 
Această tulburare constă in pierderea 
posibilității de a transcrie o serie de note 
auzite sau de a copia notația muzicală. În 


general, se consideră că agrafia muzicală este 
asociată cu agrafia verbală!”, cu toate cà di- 
socieri între cele două pot exista'?. Totuși 
sunt rare disocierile între agrafia verbală și 
agrafia muzicală. Într-o veche observaţie a 
lui Charcot (citat de Ingegnieros?)), era vorba 
de un muzician profesionist care era un 
copist și care devenise incapabil de a copia 
muzica, dar care putea citi si scrie frazele în 
mod normal. Pe de altă parte, agrafiile muzi- 
cale pot fi disociate: doi compozitori cu lezi- : 
uni cerebrale (cazul lui Ravel studiat de 
Alajouanine® și cazul lui Bouillaud, comuni- 
cat de Gates si Bradshaw?!) au avut agrafii 
(sau disgrafii) muzicale pentru orice com- 
poziție, cu excepția propriei lor creații. 


NL 


' Amnezia muzicală ` 


Amnezia muzicală este dificultatea de a 
recunoaște melodii?. Este sigur că o atare 
condiție poate fi secundară unor, tulburări 
de memorie sau unei afazii. Trebuie totuși 
considerat că imposibilitatea de a indica 


melodiile prin numele lor în absența unei 
afazii poate să reprezinte o entitate distinctă. 


6.6; 


Alexia muzicală 


Imposibilitatea de a citi notația muzicală 
este destul de frecventă și este de obicei aso- 
ciată cu un deficit verbal comparabil??*. În 
vechea literatură sunt cinci cazuri de alexie 
muzicală în prezența unei lecturi normale și 
fără deficit în domeniul celorlalte funcţii mu- 
zicale (cazurile lui Proust, Bernard, Brazier și 
Finkelburg, citati de Ingegnieros20). S-a co- 
municat, de asemenea, $i situatia inversá, 
adică conservarea lecturii muzicale in cazul 
unei alexii pentru cuvinte (vezi trecerea în 
revistă a lui Gates și Bradshaw?!). 


? 67. 
r r MÀ 
Tulburările ritmului 

Datele din literatură indică faptul cá 
pierderea sensului ritmului (care este o ca- 
pacitate muzicală fundamentală) este asoci- 

2 P as 3 -18 
ata de obicei cu alte tulburări muzicale!? 75. 
Mavlov?! a comunicat un caz de amuzie 
datorată unei agnozii a.ritmului prin leziune 
emisferică stângă. 
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SURSE DE INFORMARE 
REFERITOARE LA LOCALIZARILE 
CEREBRALE ALE FUNCTIILOR 
MUZICALE 


Sursele de informare privind localizarea 
cerebrală a functiilor muzicale sunt urmă- 
toarele: i) studiile cazurilor clinice si clinico- 
patologice; aceste studii se referă în egală mă- 
sură la funcțiile muzicale și la limbaj; îi) stu- 
diile efectuate cu ajutorul stimulărilor elec- 
trice ale creierului, cât și studiul epilepticilor 
care au suferit lobectomii temporale; iii) stu- 
diile referitoare la subiecți normali (non- 
muzicieni și muzicieni); iv) studiile făcute cu 
injecții intracarotidiene de amilobarbitonă. 


7^ À 


Studiile cazurilor clinice si ale relatiilor 
intre amuzii si afazii 


Asa cum au menționat Assal si colab.%, 
interesul de a studia in paralel muzica si 
limbajul rezidá in faptul cá aceste douá 
funcții sunt sisteme codificate posedând 
simultan un aspect receptiv și expresiv, pre- 
cum și un mod oral și scris. Persistenta abili- 
tátilor muzicale în pofida unei afazii severe 
este cunoscută de mult; prima descriere 
datează din 1745 (vezi Bogen?). În zilele 
noastre acest fenomen stă de altfel la baza 
metodei de readaptare a afazicilor prin te- 
rapia intonatiei melodice”. Dacă la muzi- 
cienii afazici capacitățile muzicale pot uneori 
să fie prezervate??192? majoritatea bolna- 
vilor amuzici au tulburări de limbaj; trebuie 
adăugat că amuzia poate să fie întâlnită și în 
cazul leziunilor dreptelt. Potrivit lui Benton”, 
forma clinică a amuziei este, în general, 
asemănătoare celei a afaziei (când cele două 
condiții coexistă). | 

Revázánd observatiile din literatura referi- 
toare la prezervarea functiilor muzicale la 
muzicienii afazici^1»2831' Henson? constată 
că, în pofida capacităţilor lor «prezervate», 
toti acești muzicieni aveau cu siguranță per- 
formante inferioare celor anterioare bolii lor; 
suntem întru totul de acord cu Henson?, care 
13 Punea întrebarea: «cum oare un șef de 

cu jargonafazie ar fi capabil să 


Orchestra 
transmită ido; 2 ^" 3 
nsmită ideile sale muzicale in ordine tem- 


porará, in dinamismul lor, cu o interpretare 
adecvata?» 

Cu toate cá amuziile au fost descrise ca 
fiind datorate leziunilor emisferei dominante 
(stângă) de către primii cercetátori! 9.11.13, 
s-a recunoscut după aceea că emisfera minoră 
(dreaptă) joacă un anumit rol în percepția și 
execuția muzicii!!12. În ceea ce privește 
corelatia între afazie și amuzie, mai multe 
ipoteze au fost descrise: i) existența afaziei 
fără amuzie în cazul leziunilor emisferei 
stângi este o posibilitate destul de frecven- 
tă79.25%5; ii) amuzia receptivă cu afazie recep- 
tivă în cazul leziunilor emisferei stângi poate 
fi, de asemenea, întâlnită destul de des‘ HAS, 
iii) mult mai rar s-au publicat si cazuri de 
amuzie receptivă fără afazie"!-7; iv) nu sunt 
decât trei observaţii publicate asupra unor 
cazuri de amuzie expresivă (orală și instru- 
mentală) fără afazie în cazul leziunilor 
creierului drept!4!617, În majoritatea cazu- 
rilor, amuzia expresivă orală (imposibilitatea 
de a cânta) apare ca efect secundar tul- 
burărilor muzicale receptive în cazul leziu- 


nilor emisferei stângi. 


7.2. 


Datele obtinute prin utilizarea 
stimulárilor electrice 
ale ariilor cerebrale 


Experiențele lui Penfield si Perot'* cu 
stimulári electrice ale cortexului cerebral la 
bolnavii epileptici au arátat cá halucinatiile 
muzicogene apar ca urmare a stimulárii re- 
giunii superioare si laterale a primei circum- 
volutii temporale a fiecárei emisfere. Haluci- 
natiile erau mai gonuoiate după stimulările 
emisferei drepte”. 


/ d. 


Datele obtinute la epilepticii care au 
suferit lobectomii temporale 


Crizele de epilepsie avánd ca punct de 
plecare atât lobul temporal drept cât și lobul 
temporal stâng pot da naștere unor haluci- 
natii muzicogene. Epilepsia declanșată de 
muzicá este o entitate bine definità; epilepsia 
muzicogená poate surveni la pacienti cu lezi- 
uni temporale drepte sau stángi?. 

Utilizând testul Seashore (pentru aptitu- 
dinile muzicale), Milner? a demonstrat că 
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pacientii cu lobectomii temporale drepte au 
o serie de tulburári in recunoasterea sunete- 
lor, in special in domeniul perceptiei tonali- 
tátii. Potrivit lui Henson si Wyke??, testul 
Seashore nu este recomandat pentru apre- 
cierea capacităților muzicale la muzicienii 
profesioniști. 


MZ 4 


Studiile efectuate la subiectii normali 
(muzicieni și non-muzicieni) 


Utilizând praeit dichotic, Kimura? a 
găsit o superioritate a urechii stângi (deci a 
emisferei drepte) în recunoasterea melodiilor. 
Bever si Chiarello!! au constatat că non-mu- 
zicienii recunosc mai bine melodiile cu ure- 
chea stângă (dominanta cerebrală dreaptă), 
dar că adevărații muzicieni prezintă o mai 
bună recunoaștere a melodiilor cu urechea 
dreaptă (emisfera stângă). Gordon“? a găsit o 
superioritate a urechii stângi (emisfera dreap- 
tă) pentru percepția dichotică a acordurilor 
la muzicieni; în ceea ce privește percepția 
dichotică a melodiilor, el nu a observat nici 
o diferenţă. Kallman și Corbalis? au găsit o 
superioritate a urechii stângi pentru timbru, 
în timp ce Robinson si Solomon"! au găsit o 
superioritate :a urechii drepte (deci a emi- 
sferei stângi) pentru ritm. 

Datele lui Kellar și Bever® par să indice 
că muzicienii folosesc mai mult emisfera lor 
dreaptă în percepția muzicii, dar că muzi- 
cienii ca grup nu au o dominanta netă a ure- 
chii "up (deci a emisferei drepte). Alte 
studii? au arătat că, în pofida faptului că 
unele funcții muzicale sunt în general asu- 
mate de emisfera dreaptă, la muzicienii cu o 
înaltă educaţie muzicală, există un transfer al 
funcțiilor muzicale către emisfera stângă. 

Într-o serie de studii referitoare la pacienți 
cerebrolezati non- muzicieni, Peretz1748 a suge- 
rat cá, pe versantul receptiv, reprezentarea 
globali a melodiilor ar depinde de emisfera 
dreapta si ca, ín consecintá, o afectare a 
emisferei drepte ar fi mult mai dramatica in 
percepția melodică decât o leziune stângă”. 
Această afirmaţie încă nu a fost confirmată 


de datele clinice la muzicieni cerebrolezati. 


Astfel, la pacienţii cu leziuni emisferice 
drepte pe care i-am studiat (vezi secţia 6.2), 
input-ul, adică percepția melodiei, era con- 
servat, dar reproducerea de către pacienți era 


eronată. Acești pacienţi transpuneau sunetele 
și melodia la tonalități mai înalte sau mai 
joase (la 3 sau 4 intervale). Ei erau conștienți 
de eroarea lor, dar incapabili de a o corija. 
Este foarte posibil ca acest fenomen să se 
explice printr-o diferenţă “in tratarea per- 
ceptiei muzicale intre non-muzicieni si muzi- 
cieni: muzicienii tratează. mai eficient melodi- 
ile în emisfera lor stângă într-un mod prezu- 
mat analitic, pe când non-muzicienii ar fa- 
voriza emisfera dreaptă adaptând o abordare 
globalătl. 

Celelalte concluzii Miei dare la perceptia 
muzicală la non-muzicieni cerebrolezati sau 
normali*8 sunt următoarele: i) atât leziunile 
emisferice drepte ca și leziunile stângi pot 
determina dificultăţi în tratarea analitică a 
melodiilor; ii) discriminarea ritmului pare să 
fie perturbată atât ca urmare a leziunilor 
drepte cât și a leziunilor stângi; iii) s-a obser- 

vat o: dublă disociere între, pe de o parte, 
abilitatea în discriminarea înălțimii a două 
sau mai multe sunete prezentate succesiv si, 
pe de altă parte, ritmul'?, 

Utilizánd uoa cu emisiune de pozi- 
troni Zattore și colab.” au arătat cá percepția 
unei melodii necunoscute determina o acti- 
vare în regiunea temporală dreaptă, ceea ce 
confirmă punctul de vedere al tratării glob 
ale în emisfera dreaptă; pe de altă parte, s 
confirmat rolul cortexului prefrontal drept i în 
memoria tonalăt?. 


"ed 


Studiile fácute cu injectiile intracaroti- 
|. diene de amilobarbitonă 


Într-o serie de experiențe, Gordon și 
Bogen au arătat că injectiile intracarotidiene 
drepte de amilobarbitoná perturbau capaci- 
tätile de a cânta, pe când limbajul rămânea 
intact. Dimpotrivă, cu injecții: de partea stângă, 


limbajul era mai afectat decât cântecul. 


Aceste. studii sugerează .o dominantá emi- 
sferică dreaptă pentru cântec în concordanţă 
cu datele lui Botez și colab. v" si Milner e 


" 
ETNOMUZICOLOGIA SI 
NEUROMUZICOLOGIA 


Gates si Bradshaw?! menţionează că in 
muzica existá in principal doi factori de 
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bază: un factor melodic și un factor ritmic. 
Ne putem întreba în ce măsură etnomuzi- 
cologia (știință care studiază muzica la omul 
primitiv) poate contribui la localizarea cere- 
brală a funcţiilor muzicale. Ignorám dacă, la 
origine, muzica a fost vocală sau instrumen- 
tală; se poate aprecia că omul a încercat mai 
întâi să imite cântecul păsărilor. Mai există și 
ipoteza conform căreia cântecele primitive își 
au originea în strigătele lansate în cursul 
luptelor și în timpul vânătorii; nu se știe 
nimic despre evoluția acestor strigăte spre o 
succesiune de sunete. . 

Datele etnomuzicologiei?? au condus pe 
cercetători să fomuleze anumite concluzii 
care ar putea fi utile în ceea ce privește 
problema localizărilor cerebrale ale funcțiilor 
muzicale. Aceste concluzii se pot rezuma după 
cum urmează: i) încă din timpul evoluției 
filogenetice a funcţiei muzicale, ar fi existat 
sunete premuzicale reprezentând mijloace 
pentru organizarea ritmică a muncii și a ritu- 
rilor religioase; ii) factorul comun pentru 
orice muzică primitivă este strânsa asociere 
între cuvinte și ritm, mai ales când există 
cuvinte asociate cu un element de magie. 
Asocierea cuvintelor cu muzica reprezintă un 
complex indisolubil; iii) ritmul este mult mai 
vechi decât melodia în preistoria muzicii; rit- 
mul omului primitiv a servit mai degrabă ca 
mijloc de comunicare a anumitor fapte si idei 
(pericol, plăcere, chemare etc.); și iv)-cántecul 
ca formă de divertisment sau de exprimare 
la omul primitiv a apărut probabil mult mai 
târziu decât nevoia imediată de comunicare 
prin ritm. Melodiile primitive semnalau sau 
imitau totdeauna scene din lumea înconjură- 
toare; prin urmare există la origine un ele- 
ment special în geneza melodiei în creierul 
lui homo sapiens. a 

Pentru a explica această idee, se poate 
compara muzica primitivă cu pictura primi- 
tivă. Astfel, pe picturile din peștera Altamira 
(30 000 de ani îninte de Cristos, pe perioada 
magdaleniană), se regăsesc aproape exclusiv 
desene schematice de animale și de oameni 
IN mișcare (scene de vânătoare); nu erau por- 
trete de oameni. Se poate admite prin analo- 
ie că primele melodii trebuiau să reflecte 
mai ales viata spaţiului înconjurător. Așadar, 
dacă se ia literă cu literă evoluţia în filo- 
Beneză, se poate presupune că elementul rit- 


mic este mai legat de limbaj, prin urmare de 
emisfera dominantă; în plus, melodia vocală 
poate fi legată de una sau alta dintre emi- 
sfere, dar având în vedere elementul spațial 
al reproducerii muzicale vocale primitive, 
cântecul ar putea fi legat de emisfera 
minoră?. 


9 
CONCLUZIE 


Cazurile noastre publicate*)*!5, precum si 
cazurile minuțios reevaluate în literatură si 
publicate în diverse tări de limbă france- 
ză 6,19,20,25,29,31,20. germani?10131617,4,5,37,53. 
rusă si anglo-saxoná?.12.14,15/24 (aproximativ 
20 de cazuri cu examen complet al functiilor 
muzicale) ne pot conduce la următoarele con- 
cluzii referitoare la «localizările» diverselor 
forme de amuzie, mai ales la muzicieni: 

i) Nu se poate localiza într-o emisferă o 
dominantá specifică pentru toate funcțiile 
muzicale: prezența sau absenţa afaziei cât și 
a leziunilor din emisfera dreaptă sau stângă 
nu pot preciza cu certitudine prezența, tipul 
si severitatea amuziei!”. Pe de altă parte, le- 
ziuni extensive ale celor două emisfere nu 
pot întotdeauna să declanșeze tulburări ale 
tuturor funcţiilor muzicale. O leziune a lo- 
bului temporal stâng poate sau nu să rea- 
lizeze o amuzie receptivd; afazia ce apare după 
leziunile temporale stângi poate să nu fie 
asociată cu o amuzie receptivä. 

Leziunile pártilor anterioare (frontotem- 
porale) ale emisferei drepte (minoră) deter- 
mină în general o amuzie expresiof!^. (une- 
ori fără afazie); leziunile masive posterioare 
ale aceleiași emisfere pot lăsa o funcţie mu- 
zicală vocală intactă, dar pot determina o 
alexie muzicală spatiala*. Alexia și agrafia 
muzicale survin după leziuni ale emisferei 
stângi (dominantă). 

ii) Se poate afirma cu certitudine că există 
o interacțiune a emisferelor în funcţia muzi- 
cală în ansamblul ei. Apraxia muzicală instru- 
mentală descrisă de noi*!*, adică imposibili- 
tatea de a cânta la pian cu amândouă 
mâinile în același timp, poate să apară după 
leziuni drepte™, fie după leziuni ale polului 
temporal stâng, fie după leziuni bilaterale?. 
Este vorba de o apraxie instrumentală bima- 
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nuală în absența altor semne de apraxie. 
Această interacțiune pe care am postulat-o în 
195914 a fost confirmată recent, 

iii) Am putut stabili că leziuni ale polului 
temporal stâng pot ajunge la o pierdere a 
memoriei muzicale imediate, precum și la o 
pierdere a învăţării muzicale la muzicienii 
profesioniști. 

iv) Datele noastre precum și datele din lite- 
ratură3.18,24,28 demonstrează că sensul ritmic 
pare să fie pierdut numai la bolnavii muzi- 
cieni având leziuni în partea mijlocie și pos- 
terioară a emisferei stângi (dominante). Dat 
fiind că sensul ritmic este un sistem de 
comunicare filogenetic vechi și o formă de 
manifestare în cazul evenimentelor sociale 
(vezi datele de etnomuzicologie), rezultă că 
reprezentarea sensului ritmic in’ creierul 
muzicienilor este singura care se con- 
formează cu stricteţe regulilor de dominanta 
a limbajului. La non-muzicieni, perceptia rit- 
mului poate să depindă de cele două emi- 
sfere®, : eli 

v) Celelalte funcții muzicale, si in special 
cântecul, sunt reprezentate: mai ales în emi- 
sfera cerebrală dreaptă (cântecul, cu precădere 
in’ porțiunea anterioară a acestei emisfere) 


deoarece nu reprezintă numai o comunicare . 


interumană a artei, dar pentru că sunt de 
asemenea foarte strâns legate de emoții și de 
exprimări care sunt mai vechi din punct de 
vedere filogenetic decât limbajul articulat ca 
mijloc de comunicare a ideilor. | 

vi) Datele recente”? Ja cerebrolezati si la 
subiecti normali non-muzicieni sugereazá un 
tratament al perceptiei melodiilor diferit pen- 
tru fiecare emisferă cerebrală; acest tratament 
este analitic pentru emisfera stângă și global 
pentru emisfera dreaptă. 
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1 ) 
INTRODUCERE 


| Renasterea neuropsihiatriei simbolizeazá 
interfața crescândă între neurologie si psihi- 
atrie!, Recent, curente majore au încurajat 
puternic această dezvoltare?. Neurologia 
comportamentului a contribuit la o conștien- 
tizare a bazelor neuroanatomice ale compor- 
tamentului, în timp ce psihiatria biologică a 
contribuit la înțelegerea aspectelor neu- 
rochimice ale comportamentului. Progresele 
in neurobiologie au elucidat rolul proceselor 
neurologice în bolile psihiatrice, iar neuro- 
imagistica ameliorează comprehensiunea 
corelatiilor între neuroanatomia funcțională 
9! comportament. Aceste dezvoltări permit o 
mai bună întelegere a interferenţei clinice 
intre neurologia tradițională și psihiatrie. 


În afară de simptomele psihiatrice asociate 
bolilor neurologice, a devenit din ce în ce 
mai evidentă existenţa de disfuncţii regionale 
neurobiologice în tulburări | psihiatrice?, 
Pacienţii suferind de tulburări depresive pot 
prezenta modificări hipometabolice în cor- 
texul prefrontal dorsolateral și în nucleii 
caudati, mai specific în emisfera stângă. 
Pacienţii suferind de schizofrenie prezintă 
evidente disfuncţii neuropatologice și neu- 
rofiziologice în regiunile temporolimbice, mai 
ales în emisfera stângă. Este evident că tul- 
burarea obsesional-compulsivă este însoțită 
de perturbări la nivelul buclelor prefrontale- 
subcorticale. Cercetările în curs vizează să 
definească cauzele neurobiologice a mai mul- 
tor tulburări psihiatrice. 

Interfața între neurologie si psihiatrie 
cuprinde, de asemenea, tulburările psihiatrice 
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in care existá o incertitudine considerabilà 
fatá de cauzele neurobiologice ale comporta- 
mentului?, Aceste situatii sunt printre cele 
mai problematice pentru neurologi, psihiatri 
și neuropsihologi. Frontiera comună acestor 
discipline va fi ilustrată prin trei exemple: 
tulburarea: hiperactivitate cu deficit de atenţie 
(THADA), tulburarea explozivă intermitentă 
(TEI) și traumatismul cerebral ușor (TCU). 


2 
N CENE eae 9 


TULBURĂRI: HIPERACTIVITATE CU 
DEFICIT DE ATENȚIE (THADA) 


A. 


Definitie 


Deficitele de atentie sunt larg ráspándite 


în dezordinile neurologice si psihiatrice. . 


Tulburárile atentiei pot fi considerate, de 


asemenea, ca un simptom in mai multe per-, 
turbári ale comportamentului, indeosebi i in 


depresie, manie, tulburári anxioase, 'schizo- 
frenie, delirium, narcolepsie și întârziere 


mentală”. Leziuni emisferice. unilaterale pro- . 
duc adesea un deficit asimetric al atenţiei ` 
(neglijență). Când deficitele de atenție sunt 
generalizate, când debutează într-un context: 


de dezvoltare și nu au o etiologie clară, ele 

reprezintă un simptom-cheie al THADA. 
THADA constă într-un deficit al atenţiei 

asociat cu comportamente impulsive ș si hiper- 


active debutánd inainte de vársta de sapte 


ani. Dintre copiii de vârstă școlară 3-5% 
suferă de THADA, și ‘este de trei ori mai 
frecvent la băieți decât là fete. Cel putin 


20% din párintii, fratii si surorile copiilor cu 


THADA au si ei THADA, ceea ce indicá fac- 


tori genetici 'subiacenti in etiologia . acestui 


sindrom. La copii, simptomele de THADA 
includ agitația, rásucirea, incapacitatea de a 


sta asezat linistit, distractibilitatea, incapaci- 


tatea dea completa un lucru, un debit ver- 
bal excesiv cu întreruperi : și dificultatea de a 
asculta sau a urmári instructiuni. «Criteriile 
Utah» mai reliefeazá si labilitatéd afectiva, 
dezorganizarea, temperamentul coleric, im- 
pulsivitatea si diminuarea tolerantei la stres”. 

Tratamentul THADA pune accentul asupra 
psihostimulantelor ca metilfenidat, dextro- 


amfetaminá si pemoliná; antidepresivele tri. 
ciclice $i alte medicamente pot de asemenea 


să fie eficace?. 


22! 
IM — — X —— — — 
Aspecte neurologice 


Unii pacienti cu THADA prezintá mani- 
festári clinice evidente sau potentiale de dis- 
functie neurologicá. Pacientii cu THADA pot 
avea un istoric ce sugereazá deteriorári cere- 
brale precum o expunere la neurotoxine, o 
encefalită sau o expunere in utero la droguri®, 
THADA este asociat cu dificultăți de 
invátare; este de trei- -patru ori mai frecvent 
la intárziatii mentali si se regáseste la 60-70% 
din pacientii cu boala Gilles de la Tourette’, 
Deficitele de atentie survin la copiii cu leziuni 
ale emisferei drepte si la cei ce prezinta le- 


„Ziuni ale nucleilor . cenusii centrali cu inte- 


resári prefrontale sau agenezii ale corpului 
calos. 

Ín ciuda unui examen neurologic de obi- 
cei normal la pacientii suferind de THADA, 


: studiile de neuroimagisticá (scan, rezonantá) 


au pus: în evidență anomalii la nivelul cor- 


-texului frontal: și a ganglionilor bazali. La 


unii pacienți cu THADA, debitul sanguin 


cerebral este diminuat în lobii frontali și gan- 


glionii bazali și se ameliorează în urma unui 
tratament cu metilfenidat!Ü, La copiii cu 
THADA, rezonanța magnetică a pus in evi- 
dentá o diminuare volumetricá in zona fron- 
tala dreapta și a m caudati care sunt 
mai mici de partea stángà 1. La adultii cu sim- 
ptome de THADA și la copiii cu THADA, 
tomografia prin.emisie de pozitroni efectuata 
in timpul unei munci de atentie, a evidentiat 
o diminuare cu 8% a metabolismului global 
al glucozei, care intereseazá mai ales cortex- 
ul premotor si cortexul prefrontal superior, 
in special de. partea dreaptá!?, Studiile de 
imagisticá prin rezonanță magnetică la copi- 
ii cu THADA și boala Gilles de la Tourette 
indicá o reducere. de globus pallidi, mai ales 
de partea stângă”. 


T3 


Aspecte psihiatrice 


THADA este asociat cu factori multipli 
psihosociali si psihiatrici. Se regásesc frec- 
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vent antecedente de abuzuri sau de negli- 
jenta în copilărie, de plasare într-un cămin 
adoptiv și alte “circumstanțe familiale defa- 
vorabile. 

Dintre copiii cu THADA, 30-50% prezintă 
tulburări ale conduitei, o tulburare antago- 
nică cu provocare precum: și tulburări ale 
dispozitiei; tulburările anxioase si personali- 
tatea borderline constituie comorbiditäti 
“frecvente”. La 74% din adulti cu THADA 
există tulburări anxioase; se găsește si un 
comportament antisocial la 25-45% din acești 
pacienţi ca și abuzuri de droguri la 12%; sta- 
rea depresivă si alte tulburări ale dispozitiei 
sunt deseori asociate cu THADA™"*, Adulții 
cu THADA și comportament antisocial au 
deseori episoade de agresivitate ce conduc la 
un dosar judiciar!*17. În plus, studii retro- 


spective la adulții psihotici cronici demon- 


strează o frecvenţă ridicată a simptomelor de 
THADA in copilárie!5, S-a susținut cá o psi- 
hozá, asociatá cu THADA rezultánd dintr-un 
prag de rezistentá scázut la stimuli, poate sá 
răspundă mai favorabil la psihostimulente 
decât la neuroleptice!???, În sfârșit, studiile 
neurochimice consacrate lui THADA indică 
o deficiență în dopamină, în norepinefrină și 
în serotonină?l, 


2.4. 


Aspecte neuropsihologice 


THADA este posibil determinat prin tul- 
burári la nivelul circuitelor. fronto-striato- 


talamice, in special la. nivelul emisferei 


drepte unde aceste circuite conduc răspun- 
surile motorii adecvate și blochează răspun- 
surile inadecvate. Timpul de reacție (vezi 


Capitolul HI, partea a 2-a) la pacienții cu 


THADA este încetinit, cu mai multe erori în 
cazul testärilor de performanță continua”, 
Pacientii cu THADA manifesta impersistenta 
motorie, anomalii ale atentiei in hemispatiul 
stâng precum și o inhibitie a răspunsurilor 
in situațiile de protruzie repetitivă a limbii, 
la testul go și no-go si la triple loop test al lui 
Luria QS În plus, pacienţii cu THADA au 
deficite la nivelul funcțiilor executive, ca 
Organizarea, performanţa la teste de strategie 
A activităților și autocontrolul?. 


24, 


Probleme neuropsihiatrice specifice 


Dintre copiii cu THADA, 30-70% continuă 
să prezinte aceleași simptome lav vârsta 
adultă, și cel putin 1% din adulti prezintă un 
THADAP, De câtiva ani, forma adultă de 
THADA trebuie luată serios în considerare în 
diagnosticul diferențial la adulții cu tulburări 
de comportament. Pacientii aud vorbindu-se 
de această tulburare în ziare și explică mai 
multe din dificultățile și eșecurile lor ca 
urmări ale THADA? Simptomele unui defi- 
cit al atenţiei ar putea dovedi o dezordine 
neurologică subiacentă; în consecință, paci- 
entii ar trebui supusi unei evaluări neuro- 
psihiatrice în scopul de a deosebi forma 
reziduală a THADA de o altă dezordine neu- 
rologicá. 

Identificarea THADA la adulti poate con- 
stitui o problemá dificilà pentru neuropsihi- 
atri din mai multe motive. În primul rând, 
diagnosticul de THADA reclamá o prezen- 
tare inițială a simptomelor înainte de vârsta 
de șapte ani. Antecedentele din copilărie 
sunt deseori greu de documentat fără măr- 
turia părinţilor. În al doilea rând, mai multe 
simptome de THADA din copilărie sunt 
modificate la adult, și poate fi uneori dificil 
să le deosebim de un continuum normal al 
comportamentului adult. Forma adultă de 
THADA se manifestă cel mai frecvent prin 
non-persistentá în terminarea muncilor, prin 
evitarea muncilor ce reclamă un efort men- 
tal susținut, prin performanţe inferioare abi- 
litátilor, printr-o diminuare a capacității de a 
munci în mod autonom și printr-un nivel 
sărac de performanţă și de stabilitate în 
muncă. Pacienţii adulti cu THADA sunt mai 
distractibili si mai inclinati spre excese de 
agresivitate dacă sunt comparati cu fratria 
fara THADA. In al treilea rand, deficitele de 
atentie sunt deseori atribuite altor dezordini 
psihiatrice mai degrabá decat la THADA. 
Dintre adultii saferind de THADA, aproxi- 
mativ 90% au de asemenea o morbiditate 
psihiatrica "28, in final, adultilor suspectati 
de THADA trebuie să li se prescrie psihos- 
timulante cu prudentá din cauza potentialu- 
lui ridicat de abuz legat de aceste medica- 


mente. 
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rM M LM AU sion consideri 
TULBURARE EXPLOZIVÁ 


INTERMITENTÁ (TEI) 


ka 
1 
Definitie 

Accesele de agresivitate sunt episoade 
punctuale de gesturi impulsive si violente 
care conduc la asalturi si la distrugerea pro- 
prietätii. Agresiunea fără context de apárare 
poate fi cauzată de multiple atingeri neuro- 
logice sau psihiatrice; precum THADA, tul- 
burări de comportament, tulburarea perso- 
nalitátii antisociale, personalitatea borderline, 


psihoza, abuzurile de alcool și de droguri, 


traumatismele craniene, delirium, dementa, 
bolile endocrine sau leziuni focale ale cor- 
texului prefrontal, hipotalamusului ventro- 
median ori a lobilor temporali. Cánd accese- 
le de agresivitate sunt idiopatice, ele pot ori- 
enta spre un diagnostic de TEI, o tulburare 
a controlului impulsurilor unde există eșec al 
rezistenței la impulsuri agresive?, 

Termenul TEI înlocuiește pe cel de «dis- 
control episodic». Mark si Ervin?? au descris 
discontrolul episodic în modul următor: i) is- 
toric de asalturi fizice; ii) intoxicație pato- 
logică; iii) comportament sexual impulsiv; și 
iv) infracțiuni la codul rutier și accidente de 
mașină, Aceste caracteristici, dimpotrivă, nu 
sunt fiabile în scopuri diagnostice. Accesele 
de agresiune în TEI reprezintă de obicei un 


răspuns la provocare, dar stimulul declan- 


șator poate fi minim. Majoritatea gesturilor 
violente episodice constau în agresiuni ver- 
bale sau fizice minore. Există adesea remus- 
care in urma unei crize de agresivitate. Carba- 
mazepina, litiul, propranololul si ceilalti anta- 
gonisti ai receptorilor beta-adrenergici sunt 
in mod special utili in tratamentul agresivitá- 


tii. Deci THADA este prezent, poate sá existe’ 
o ameliorare a exceselor de agresivitate ca 


urmare a tratamentului cu metilfenidat. 


332. 
ees 


Aspecte neurologice 


Pacientii cu crize de agresivitate «idiopa- 
tice» sau TEI pot prezenta semne de dis- 
functie a lobului frontal cu o diminuare a 


controlului impulsurilor si alte semne de 
interesare neurologicá. Pacienţii cu TEI au 
adesea un istoric de incetinealá a ráspun- 
surilor verbale, o proastă coordonare si 
semne neurologice fruste precum. o asimetrie 
a reflexelor sau a mișcărilor în oglinda®. În 
plus, Elliott? comunică faptul că, din 300 de 
pacienti cu TEI, 73% au «afectári cerebrale 
minime» (THADA, intarziere mentalá sau 
alte deficite), convulsii partiale complexe de 
origine temporala (CPC/LT) sau antecedente 
de traumatism cerebral usor (TCU). 

Stimularea sau ablatia anumitor regiuni 
cerebrale. pot antrena episoade de agresivi- 
tate la animale si la om???9, La animale, 
comportamentul agresiv apare cà urmare a 
stimulárii regiunilor dorsale si laterale ale 
amigdalei, ale pártii ventromediane a hipota- 
lamusului sau a substantei cenusii mezence- 
falice periapeductale. Comportamentul agre- 
siv se observá de asemenea ca urmare a lezi- 
unilor nucleilor septumului sau a pártii ven- 
tromediane a hipotalamusului. Stimularea 
pártii bazolaterale a amigdalei sau a partii 
mediane a cerebelului precum si distructia 
amigdalelor pot diminua agresivitatea. La 
ființa umană, amigdalotomia bilaterală și 
hipotalamotomia posterioară sunt intervenții 
psihochirurgicale care pot diminua compor- 
tamentul agresiv?. 


dad. v. 
—— "LR be CN a å 
Aspecte psihiatrice 

Episoadele de agresivitate sunt datorate 
probabil unor factori neurochi mici specifici. 
Niveluri joase.ale serotoninei au fost puse în 
legătură cu agresivitatea; unii pacienţi cu TEI 
prezintă, în lichidul cefalorahidian, o dimi- 
nuare a concentraţiei acidului 5-hidroxi- 
indolacetic (5HIAA), un metabolit al sero- 
toninei. Administrarea de serotonină reduce 
agresivitatea, în timp ce leziunile nucleului 
serotoninergic al rafeului o măresc. Unele 
studii au demonstrat proporţii crescute de 
testosteron la criminalii violenti, dar nu și la 
criminalii non-violenti?!, De exemplu, paci- 
entii cu genotip .XYY (care pot avea mai 
mult comportamente criminale decát indi- 
vizii normali) au proportii ridicate de testos- 
teron, dar au $i proportii reduse de se- 
rotonină si un nivel de inteligență scázut??. 
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În sfârsit, un studiu a arătat: că aproape 
jumătate din prizoniere au comis o crimă 
violentă în timpul perioadei premenstruale??, 


34. 


Aspecte. neuropsihologice 


Pacientii cu tulburare explozivá intermi- 
tentă prezintă frecvent un nivel de inteli- 
gentà inferior si un declin intelectual mărește 
frecvența comportamentelor violente*!, In 
plus, unii autori afirmă că performanţa la 
testele ce măsoară funcțiile: lobului frontal 
poate fi diferențiat compromisă la pacienții 
cu TEI”. Lipsa unui control al impulsiunilor 
este un semn larg recunoscut in disfunctiile 
frontale?. 


3.5. 


Probleme neuropsihiatrice specifice 


Primele descrieri ale lipsei de control epi- 
sodic si a TEI au implicat prezenta unei 
activitati subiacente de tip epileptiform in 
sistemul limbic ca factor etiologic al crizelor 
de agresivitate? 2037 Pacienţii cu TEI pre- 
zintá adesea semne de incetinire precum si 
alte modificári non-specifice la electroence- 
falogramá (EEG); ei au, de asemenea, com- 
portamente epileptoide ca; anomalii ale sen- 
zorialului, simptome prodromale, amnezie si 
comportamente vegetative“. Unele studii 
raportează aceste modificări non-specifice pe 
EEG și simptome epileptoide la 24-78% din 
indivizii violenti*99, În plus, unii cercetători 
consideră că un comportament agresiv se 
manifestă cu ocazia crizelor parțiale com- 
plexe de origine temporală (CPC/LT) cu o 
frecvență mai ridicată decât în alte boli*!. 
Studii avansate, dimpotrivă, demonstrează că 
bolnavii epileptici prezintă rar episoade de 
violență dirijată și orgânizată secundar unor 
fenomene ictalef2* VA gresivitatea periictala 
este asociată în principal cu o rezistentă 
reactionalá la tentativele de restricție fizică 
cu ocazia perioadei de confuzie postictale™, 
Actualmente, se pare că, în marea majoritate 
a cazurilor, nu există o asociere directă între 
perioadele de agresivitate sau TEI si. descăr- 
cările epileptice. TM 

Cu toate că nu sunt legate direct: de 
fenomenele ictale, crizele de agresivitate sunt 


mai frecvente la epileptici decât la alti 
. . 5 46 ae . 

subiecți!0451%, Unii cercetători au sugerat o 

relație specifică între episoadele de agresivi- 


tate și diagnosticul de CPC/LT1745, dar acest 


postulat este controversat'*?, Multe date 
arată că majoritatea crizelor de agresivitate la 
epileptici, și posibil la pacienţii cu TEI în 
general, se datorează unor factori comporta- 
mentali de comorbiditate ca. psihozele, tul- 
burárile de personalitate, întârzierea mentală, 
ttaumatismele craniene, leziunile frontale sau 


alte tulburări neuropsihiatrice?*45^0, 


4 4 1 
4 


TRAUMATISM CEREBRAL UȘOR: 
- (TCU) 


4.1. 


Generalitáti, definitie 


Traumatismul cerebral este cauza cea mai 
frecventă a bolii neurologice la tineri?!??, 
Majoritatea traumatismelor .cerebrale sunt 
usoare (TCU) cu pierdere de cunostintá de 
cinci minute sau mai putin, o amnezie post- 
traumaticá de mai putin de 12 ore si un scor 
initial pe scala Glasgow de la 13 la 15551, 
Studii recente aratá cá chiar si TCU poate 
determina modificári neuropatologice, con- 
ducând la recunoașterea în continuă creștere 
că sindromul postcomotional (SPC) poate fi 
urmarea unui TCU. 

Simptome de SPC sunt observate la majo- 
ritatea pacienților ce au suferit un TCU și 
persistă în 25 la 79% din cazuri după trei 
luni, în 10 la 20% după șase luni, și în 2 la 
6% după un an5550, Criterii specifice pentru 
diagnosticul de SPC nu sunt stabilite, dar 
criterii de cercetare au fost sugerate“, 
~ Ín afară de un istoric al SPC trebuie cău- 
tate anomalii ale sferelor cognitivă, somatică 
și afectivă”. Deficitele cognitive se pot referi 
la atenție, la concentrare și la memorie. 
Simptomele afective sau somatice sunt repre- 
zentate prin cefalei, fatigabilitate, mici lesi- 
nuri sau amețeli, tulburări ale somnului, iri- 
tabilitate sau crize de agresivitate, anxietate, 
depresie, labilitate afectivă sau apatie??!, 
Simptomele de SPC pot ráspunde la o gamá 
largá de medicatii psihoactive incluzánd psi- 
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hotropele, antidepresivele, antagonistii beta- 
adrenergici, litiul si psihostimulantele?1€2, 


4.2. 


Aspecte neurologice 


În SPC ușor, examenul neurologic nu 
descoperă nici o anomalie, cu excepția anos- 
miei. Neuro-imagistica poate fi în limite nor- 
male în perioada posttraumatică precoce sau 
să reveleze zone de contuzii în special în 
regiunile frontotemporale®. SPC-ul ușor 
poate deteriora creierul ca urmare a acce- 
lerării lineare cu mecanism de lovitură-con- 
tralovitură sau prin accelerarea circulară cu 
o rupere a axonilor neuronali în substanța 
albă subcorticală și în partea superioară a 
trunchiului cerebral6%5, Chiar whiplashs-urile 
fără pierdere de cunoștință pot determina 
interesări axonale difuze, conducând la 
deficite cronice ale atentiei9967, 


4.3, 


Aspecte psihiatrice 


Un mare număr de simptome psihiatrice 
pot apărea ca urmare a unui TCU. După un 
TCU, unii pacienți (6 la 39%) dezvoltă o 
depresie semnificativă iar alţii suferă de 
manie sau de hipomanie® 71, Nici depresia, 
nici mania nu sunt Pog de severitatea trau- 
matismului cerebral/?71, Depresia si mania, 
in schimb, se pot manifesta direct ca urmare 
a contuziilor cerebrale focale7976, Printre 
celelalte probleme psihiatrice posttraumatice 
figureazá anxietatea si fobiile, comporta- 
mentele obsesional-compulsive, psihoza para- 
noida, anorexia si dificultățile psihosexu- 
ale99775?, TCU pot perturba sistemele de 
neurotransmitátori: noradrenalina, serotoni- 
na, dopamina si acetilcolina regularizeazá 
dispozitia si afectivitatea 


4.4. 


Aspecte neuropsihologice 


Deficite cognitive pot apárea la pacientii 
ce au suferit un TCU, chiar la cei fara sa fi 
suferit o pierdere de cunostintá. Aceste 
deficite pot afecta viteza de tratare a infor- 
matiei, atentia, memoria si functiile execu- 
tives: 835 Pacientul prezintă o diminuare a 


vitezei de tratare a informatiei, cu o reducere 
a performantei la másurarea timpului de 
reacţie cu opțiuni multiple®**°, Atenţia dis- 
tributivă este mai afectată decât atenția foca- 
lizată sau atenția sustinutä*l#7, În plus, 
pacienţii cu TCU pot prezenta deficite refe- 
ritoare la memoria pe termen scurt, judecată, 
raționament, controlul impulsiunilor, planifi- 
care și organizare, și comportamentul de 
anticipatie® "#8, Pacienţii cu TCU au rezultate 
mai putin bune decât subiectii-martor în 
testele de reproducere a unei figuri geome- 
trice complexe1. 


4.5. 


Probleme neuropsihiatrice specifice 


Neuropsihiatrii trebuie sá cerceteze cauza 
simptomelor cognitive, somatice si afective, 
rezultand dintr-un TCU. Absenta de date 
obiective face dificilă deosebirea între sim- 
ptomele de origine neurobiologică și cele de 
origine psihodinamică. Evaluările neurolo- 
gice, neuropsihologice și neuroimagistica 
sunt deseori normale. Evaluarea unui pacient 
cu TCU poate deveni mai complexă dacă 
acesta are antecedente de abuz de droguri și 
de alcool; traumatismele sunt adesea întâl- 
nite la acest tip de pacient. Simularea sau 
căutarea de câștiguri secundare prin recur- 
gere la procedură sunt frecvent suspectate la 
pacienţii suferind de SPC. Pacienţii cu TCU 
sunt deseori etichetati ca «nevrozati» în ciuda 
prezenţei deficitelor de atenţie, de memorie 
și ale funcţiilor executive. Clinicienii pot 
chiar suspecta pacienţii cu SPC de a simula 
boala și de a voi să treacă drept bolnavi. 
Studiile arată însă o supraestimare a câști- 
gurilor secundare, ca etiologie a simptomelor 
posttraumatice®. Se apreciază că numai un 
mic procentaj al pacienților cu TCU au o 
readaptare săracă și prelungită în urma unui 
litigiu sau a unei cereri de compensare 
potentialá?*, În plus, SPC survin adesea la 
pacienți în bună condiţie fizică, fără 
antecedente psihiatrice înainte de accident. 
Constanța simptomelor de SPC și prevalența 
acestei tulburări sugerează o origine neuro- 
biologică subiacentă, putând fi exacerbată 
prin factori psihodinamici. 
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ÎN 


5 


Da 


Trei 


CONCLUZIE 


condiţii clinice (hiperactivitate cu 


deficit de atenţie, tulburare explozivă inter- 
mitentă și traumatism cerebral ușor) ilus- 
trează unele din problemele situate la granița 
. dintre neurologie și psihiatrie. Odată cu con- 
tinuarea progreselor în neurobiologie, inter- 
ferenta între neurologia tradițională, psihia- 
trie si neuropsihologie va continua sá se 


lărgească. 
6 
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| Bătrânețea nu trebuie în mod necesar să interzică acțiunea, 
nici să slăbească forța fizică, nici să lipsească de plăcere. 
După Cicero (De Senectute), 44 îl. Crist. 


A îmbătrâni, finalmente, nu este atât de rău când te gândești 


la alternativa ei. 


Maurice Chevalier în 1970 (la vârsta de 82 de ani) 


1 
INTRODUCERE 


Citatele amintite mai sus atestá cá oamenii 
au fost dintotdeauna constienti de schim- 
bárile ce pot însoți bátránetea. Dar bătrâ- 
netea, si in special imbátránirea cerebralá, nu 
au devenit obiect de studii stiintifice decát in 
ultimii ani, când neuropsihologia, pentru a 
ráspunde preocupárilor manifestate de clini- 
cieni, s-a investit în câmpul nou al functio- 
narii cognitive la subiecti várstnici normali. 
Motivul se datoreazá indiscutabil faptului cá 
prelungirea sperantei de viatá marcheazá 
toate societátile, mai ales, dar nu numai, in 
țările industrializate. In consecinţă, numárul 
persoanelor în vârstă crește în proporții con- 
siderabile. Cu titlu de exemplu, în Franţa din 
1850, persoanele a căror vârstă depășea 65 de 


ani constituiau 6,5% din populația totală, 
câtă vreme ele formau 14% în 1981, o pro- 
portie cu siguranță mai importantă astăzi. 
Studii efectuate în Statele Unite lasă să se 


întrevadă că proporția persoanelor a căror 


vârstă depășește 65 de ani se va At de 
20% la începutul secolului viitor]. 

Obiectivul acestui capitol este de a descrie 

funcţiile cognitive ale persoanelor în vârstă, 


: comparativ cu cele ale adulților. Vom pre- 


zenta, de asemenea, elemente permițând dife- 


rentierea între îmbătrânirea «normală» și imbá- 


trânirea patologicá. Noţiunea că îmbătrânirea 
ar fi inevitabil însoțită de o importantă dete- 
riorare cognitivă merită reexaminată cu un 
ochi critic. Ne înscriem astfel într-o perspec- 
tivă umanistă și hotărât optimistă, aceeași 
care a caracterizat, la distanță de două mi- 
lenii, pe Cicero și pe Maurice Chevalier. 
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Probleme metodologice 


Clincienii si cercetătorii sunt pe deplin 
conștienți de caracterul eterogen al formelor 
declinului cognitiv asociat cu îmbătrânirea 
normală?. Cum vom vedea, modificările în 
nivelul performanței sunt variabile, mai 
accentuate pentru unele funcţii cognitive, ca 
anumite aspecte ale memoriei ori ale func- 
țiilor executive, decât pentru altele, îndeosebi 
limbajul. O mare variabilitate în ceea ce 
privește momentul de viață când se mani- 
festă aceste schimbări contribuie într-o largă 
măsură la această eterogenitate. În sfârșit, 
cum au arătat Thuillard și Assal; variabili- 
tatea rezultatelor (reprezentată între altele 
prin creșterea intervalelor tip) se mărește 
puternic în executarea — practic — a tuturor 
proceselor cognitive pentru subiecții ce se 
situează în deceniile cele mai înaintate. Va- 


riabilitatea interindividuală a performanțelor 


apare astfel ca o variabilă direct și puternic 
legată de vârstă. 

Înainte de a aborda domeniile cognitive 
specifice, două probleme generale trebuie 
discutate în prealabil. Prima se referă la 
diferenţa între noţiunile de capacitate și de 
abilitate!, Capacitatea (sau potenţial intelec- 
tual) este limita teoretică pe care o poate 
atinge performanța, independent de variabile 
precum starea generală de sănătate, nivelul 
educației, competența profesională, motivaţia 
și alți factori care sunt proprii însăși per- 
soanei. Abilitatea reprezintă. ceea ce un indi- 
vid poate efectiv realiza în funcţie de capa- 
citatea sa. Evaluarea neuropsihologicá | și 
cercetarea au mai degrabă tendinţa: de a se 
concentra asupra studiului abilităţilor decât 
asupra celui al capacităţilor. Datele norma- 
tive, așa cum sunt adunate, reflectà larg 
această cale indirectă. | — 

. A doua problemă se referă la procedurile 
de selecție a subiectiilor incluși în cercetări, 
și anume căile indirecte pe care le impun la 
interpretarea rezultatelor. Studiile longitudi- 
nale se aplică grupului format din aceiași 
indivizi pe toată durata studiului. Dezavan- 
tajul lor și limitele de fezabilitate pe care o 
astfel de procedură de recrutare le impune 
strângerii de date tin de reducerea. pe care 
mortalitatea sau scáderea motivatiei o pot 


antrena asupra dimensiunilor grupului. Stu- 
diile transversale, realizate la un moment 
determinat, implicánd simultan mai multe 
grupe de subiecti de vârstă diferită, nu sunt 
confruntate cu problema reducerii dimensiu- 
nilor grupurilor. Dar ele induc o altà cale 
indirectă, efectul de cohortă, care poate con- 
tribui in egală măsură la deteriorarea inter- 
pretării datelor, ca urmare a modulatiilor 
impuse performantelor in functie de carac- 
teristicile socioculturale si educative proprii 
grupurilor de subiecti aparținând la tranșe 
de vârstă diferite. Nu este deci surprinzător 
că studiile longitudinale au tendința de a 
comunica un declin al performanței, legat de 
vârstă mai' slab: decât îl revelează studiile 
transversale. „| 

În scopul reducerii importanței acestor 
mijloace indirecte de selectie, o nouă para- 
digmă experimentală a fost dezvoltată, com- 
binând, ambele proceduri: analiza secven- 


tialP®, Gru urile de subiecti sunt studiate in 
P , 


manieră longitudinală dar recrutate în mod 


transversal. Datorită acestei tehnici, efectele 
vârstei asupra performanţei individuale sunt 
separate de efectele de cohortă. Această pro- 


cedură a fost putin folosită pentru studiul 
functiilor intelectuale generale. 

Două abordări teoretice prezidează cerce- 
tările asupra funcționării cognitive a per- 
soanelor vârstnice: o abordare analitică con- 
siderá cá poate explica efectele várstei prin 
evolutia proceselor specifice operei in trata- 
mentele informaţiei; cealaltă globală, mai inte- 
grativă, impută unor factori comuni efectele 


îmbătrânirii asupra funcționării cognitive în 


diferitele acțiuni. | À cri 

„Abordarea analitică admite o organizare 
modulará a performantei cognitive si apreci- 
ază că modificările care afectează functio- 


narea cognitivă o dată cu vârsta pot fi puse 


in evidentá izolat intr-unul sau altul din 
acesti moduli, sau cel putin intr-un numár 
limitat dintre ei. In aceasta privinta, obser- 
vam ca, in imbatranirea normala, importanta 
modificarii cognitive poate varia. potrivit 
testárii considerate, a fost avansatá ca prin- 
cipalul argument ce fundamentează princi- 
piul acestei abordări analitice. Totuși, rămâne 
greu de acceptat că tulburarea atingând un 
proces de tratare nu afectează alte procese și 
structuri asociate acestui proces. {y astfel de 
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abordare analiticá permite sá se ia in con- 
siderare alte disocieri in interiorul arhitec- 
turii cognitive între două aspecte ale com- 
portamentului inteligent, identificate metafo- 
ric în funcție de principala lor caracteristică 
fenomenologică, respectiv ca «fluidă» si 
«cristalizată»78. Această disociere va fi privi- 
tă mai în profunzime în secțiunea următoare, 
«Aptitudini intelectuale». Aceste două as- 
pecte se referă, pe de o parte, la capacitățile 
de raționament si de gestiune a datelor noi, 
și pe de altă parte la cunoștințele dobândite, 
acelea care au fost în cursul primelor decenii 
de viata. Astfel limbajul, ca sistem sau struc- 
tură de competență, s-ar situa integral în 
inteligența cristalizatá, dar ca structură de 
performanţă și structură pragmatică ar ține 
de inteligența fluidă, aceste două structuri 
prezentând o rezistență diferențiată la 
efectele îmbătrânirii. | 

Abordarea globală a îmbătrânirii cognitive, 
ca modificare în stocul disponibil al resur- 
selor în tratament”!0, nu repune în cauză 
interesul deschis de perspectiva analitică, dar 
pare în măsură să furnizeze o explicație mai 
completă și mai bogată a funcționării cogni- 
tive specifice persoanei în vârstă. Este admis 
în general că resursele disponibile în materie 
de tratament există în cantitate limitată în 
creierul uman. Cantitatea de resurse mobi- 
lizate variază cu complexitatea muncii, 
definită prin numărul de operații elementare 
reclamate pentru a o realiza. În această 
optică, se poate astfel presupune că perfor- 
manta la subiecţii vârstnici este mai afectată 
în efectuarea de testări complexe, deoarece 
au la dispoziţie resurse mai puține decât 
subiecții tineri. În literatura consacrată 
îmbătrânirii cognitive, acest fenomen este 
cunoscut sub termenul de efect de complexitate 
legat de vârstă, œ~ 

În cadrul acestei ipoteze a unei diminuări 
legate de vârstă în cantitatea resurselor de 
tratament, declinul cognitiv este conceput 
specific fie ca o diminuare a capacităţii de 
atenție sau a memoriei de lucru (MdL), fie 
ca o încetinire a vitezei de execuție a trata- 
mentului. 

. Trebuie, bineînţeles, luat în considerare cât 
este de dificil de a elabora o interpretare uni- 
vocă, referitoare la o măsură particulară a 
resurselor în tratament. 
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Neuropatologie și îmbătrânire normală 


‘In pofida problemelor metodologice speci- 
fice cercetărilor asupra îmbătrânirii cognitive, 
majoritatea lucrărilor întăresc noțiunea «intu- 
itivă» potrivit căreia unele aspecte ale per- 
forraantelor intelectuale slăbesc cu vârsta. Se 
cuvine deci să luăm în considerare care ar 
putea fi suportul morfologic al acestei modi- 
„icări comportamentale. 

Din punct de vedere macroscopic, modifi- 
carea cea mai frecvent descrisă se referă la 
reducerea relativă a creierului în volum și în 
greutate. S-a spus că această pierdere în 
greutate ar putea atinge 200 g între 20 și 90 
de ani, fie o diminuare de ordinul a 15% din 
greutatea totală. Se consideră că această re- 
ducere dovedește o atrofie cerebrală. Există 
însă mari variații interindividuale. Este pro- 
babil că aceste date să fie datorate în parte 
efectului de cohortă mentionat mai sus. După 
corectarea ținând cont de acest efect, se ad- 
mite actualmente că o scădere în greutate a 
creierului apare începând cu deceniul al șase- 
lea în proporţie de 2% în medie pe deceniu!?. 

Atrofia cerebrală a senectutii s-ar putea 
datora unei reduceri a substanţei albe. Se re- 
marcă adesea o creștere a raportului între 
substanţa cenușie și substanța albă care poate 
fi, la rândul ei, legată de o pierdere de mieli- 
ná. Această pierdere de mielină pare să fie 
mai accentuată în regiunile cu mielinizare 
tardivă, apărută în cursul dezvoltării ontoge- 
netice, și anume cortexurile asociativ și lim- 
bic!?. Aceste regiuni sunt de asemenea, cele 
îndeosebi afectate de plăcile senile și degene- 
rescentele neurofibrilare (vezi mai jos). 

Modificárile microscopice care afecteazá 
creierul odată cu înaintarea in vârstă sunt 
diverse și semnificaţia lor rămâne încă ade- 
sea controversată. Pierderea neuronală, adică 
moartea și dispariția neuronilor, chiar dacă 
este dovedită, nu e uniformă. Substantia nigra 
este una din structurile anatomice în care 
această pienien a fost cel mai bine docu- 
mentată!?. Pierderile celulare observate în 
această structură în cursul îmbătrânirii nor- 
male ar putea fi responsabile de anumite tul- 
burări motorii frecvent întâlnite la bătrâni, o 
anumită rigiditate posturală, un tremur, o 
statură încovoiată, un mers dificil. 
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La nivelul cortexului cerebral, s-a consi- 
derat mult timp cá exista o pierdere progre- 
sivá in neuroni apáránd din primele zile de 
viață, manifestă mai ales la nivelul girusu- 
rilor superioare ale lobilor frontali si tempo- 
rali și in cortexul vizual!!. Cercetări mai 
recente au descoperit o reducere a dimensiu- 
nii neuronilor mari și o creștere a proportiei 
neuronilor mici, fárá ca densitatea neuronalà 
totală să se schimbe!*15, Într-adevăr, lucrările 
anterioare sunt ocolite prin faptul că nu au 
ținut cont de volumul total al creierului. 

Alte alterări microscopice afectează creie- 
rul uman în curs de îmbătrânire, regrupate 
sub denumirea de «leziuni ale senescentei 
cerebrale»: prezenta extracelulara de pláci 
senile (care contin substanță amiloidă) si 
degenerescentele neurofibrilare (DNF). 

Una din caracteristicile creierului várstnic 
cel mai vechi cunoscută este prezența de 
plăci senile!718, Aceste plăci, în forma lor 
clasică, conțin un centru omogen, constituit 
din substanță amiloidă, și o coroană fila- 
mentoasă, formată. din terminatii nervoase și 
neurogliale alterate. Vârsta de apariție a plă- 
cilor senile denotă o anumită variabilitate de 
la un individ la altul. Topografia lor în creier 
rămâne relativ stabilă și diferă de cea a 
DNF1°20, Aria 20 ca și hipocampul și cor- 
texul entorinal sunt considerate ca cele mai 
vulnerabile la plăcile senile. Nu este sigur 
dacă statutul cognitiv este modificat în caz 
de interesare limitată a cortexului entorinal 
și a hipocampului?!, Dimpotrivă, când aria 
temporală 20 este invadată de procesul neu- 
rodegenerativ, funcţiile cognitive pot fi modi- 
ficate. 

DNF reprezintă o alterare a neuronilor, 
caracterizată prin prezența de neurofilamente 
anormale (filamente helicoidale împerecheate 
sau FHÍ). În cazul unei senescente normale, 
numárul de DNF creste progresiv in functie 
de vârstă. Între 55 și 70 de ani ele sunt rela- 
tiv rare, pe când în cel de al șaptelea dece- 
niu si mai târziu ele pm fi observate la 
aproape toti indivizii???!, 

Acestea sunt deci principalele modificari 
care afecteazá creierul in curs de imbatranire. 
Întrebarea ce se pune din acel moment se 
referá la cauza acestor modificári: ráspund 
ele-oare-la un proces patologic sau exprimá 
o evoluție normală către senescentá? Cu 
toate cá modificárile morfologice elementare 


ale creierului la bátráni si la pacientii sufe- 
rinzi de boala Alzheimer sunt identice, nici 
un argument solid nu permite sá se sugereze 
cá vársta si aparitia bolii Alzheimer sunt 
necesarmente legate. Trăsătura care dife- 
rentiazá cel mai net îmbătrânirea normală si 
imbatranirea patologicá nu este atát prezenta 
acestor alterări cát, mai degrabă, repartiția 
lor. Tabelul 30-1, adaptat de Hauw și 
Delatre??, ilustrează cât de nete sunt aceste 
diferenţe la nivelul cortexului. 


TABELUL 30-I 
Repartiția degenerescentelor neurofibrilare (DNF) 
și a plăcilor senile (PS) în cursul îmbătrânirii 
normale (ÎN) și al bolii Alzheimer (BA) 
——————————— 


DNF DNF PS PS 
Structurá IN BA IN BA 
Hipocamp si cortex ++ +++ ++ dk 
entorinal 
Girus parahipocampic + o 4 1 ++ 
Amigdalá + +++ +4 bt 
Neocortex + ++ + ++ 
Nuclei cenușii + ++ + ++ 


————— 


t; leziuni discrete sau discutate +: leziuni moderate 
++: leziuni importante +++: leziuni severe 


Acest tabel este bazat pe date prezentate de Hauw și 


Delatre??, cu permisiunea autorilor, 


. Concluziile unui studiu efectuat pe 12 
creiere de centenari? permit clar să se diso- 
cieze îmbătrânirea normală și îmbătrânirea 
patologică și luptă contra ideii că BA ar 
reprezenta o simplă accentuare a îmbătrânirii 
normale. Leziunile caracteristice ale BA nu 
sunt regăsite în număr mai important în 
acest grup de subiecti foarte vârstnici. 
Această idee că dementa ar putea fi o sim- 
plă exagerare a senescentei a fost mult dis- 
cutată și global respinsă de Berg?!. 

Date de un alt ordin dar referindu-se, cel 
puțin indirect, la structuri și funcţii cerebrale 
în cursul îmbătrânirii sunt furnizate de rezul- 
tatele studiilor metabolismului cerebral prin 
tomografie cu emisie de pozitroni (TEP). 
Aceste date vor fi prezentate mai departe 
(“Funcţii executive»). 


2 
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APTITUDINI INTELECTUALE 
Studiile longitudinale și transversale indi- 
că în general că abilităţile intelectuale suferă 
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un declin în cursul îmbătrânirii. Aceste studii 
recurg, la baterii de teste ca scala de inte- 
ligentá pentru adulti a lui Wechsler (Wechsler 
Adult Intelligence Scale - WAIS)” sau testul 
abilităților mentale primare (AMP)%. Ele 
sugerează că, funcţiile intelectuale se modifică 
ielativ putin înainte de vârsta de 50-60 de 
ani. Cu toate acestea, se remarcă apariția 
unui anumit declin pentru unele probe 
implicând adesea răspunsuri cronometrate și 
material non-familiar, în general non-verbal, 
sau reclamând manipularea de material com- 
plex (vezi Botwinick!, pentru o excelentă tre- 
cere în revistă). — — 

Prezervarea relativă a aptitudinilor verbale 
așa cum sunt ele măsurate prin subtestele de 
vocabular și de informare a scalei de inteli- 
gentá Wechsler, și declinul concomitent ob- 
servat în testele de performanță (îndeosebi 
testul de substituție a simbolurilor - «cod» - 
sau cel de asamblare de obiecte) sunt con- 
siderate ca trăsături caracteristice pentru clas- 
sical aging pattern (pattern clasic al imbá- 
trânirii). Acest pattern se regăsește atât la 
bărbaţi cât și la femei, indiferent de nivelul 
sociocultural?7. Numai după vârsta de 75 de 
ani se observă un declin semnificativ la anu- 
mite subteste verbale (în special subtestele 
similitudinilor si a cifrelor)’. 

Acest pattern de modificare cognitivă ca- 
racteristic îmbătrânirii se poate interpreta în 
termeni de categorii de inteligenţă fluidd si 
de inteligenţă cristalizatä®. Inteligența. crista- 
lizatá ar reflecta învăţarea si experienta*? pe 
cánd inteligenta fluidá ar reprezenta mai 
degrabă capacitatea de a face faţă oricărei 
situații noi. Botwinick! sugerează că testele 
funcțiilor verbale reclamă o inteligenţă flu- 
idă. Deci, aceste două concepte de organizare 
(adică inteligența cristalizată / fluidă si abi- 
litáti verbale/ performante) au o largá resta- 
bilire. 

In afará de declinul observat in scorurile 
la subtestele de performantá, unele date suge- 
reazá ca functiile verbale, si ele, suferá mo- 
dificári. Acest punct va fi dezvoltat in 
secțiunea dedicată limbajului. . 

Printre ipotezele avansate pentru a da 
seamá de efectele varstei asupra functionarii 
cognitive, cea mai generalá interpreteazá 
acest declin nu ca o alterare a «mecanis- 
melor» cognitive (limbaj, memorie etc.), dar 
invocă o alocaţie redusă a resurselor de 


tratament“. Această perspectivă a condus la 
o abordare zisă de suport ambiental pentru 
a explica efectele vârstei asupra eficienţei inte- 
lectuale?!, Această abordare sugerează că o 
diminuare a eficacitatii nu este consecința 
inevitabilă a îmbătrânirii și că în anumite 
teste care pretind mai puține resurse, condiții 
contextuale eficace pot reduce diferențele 
între subiecti tineri și bătrâni. 

O a doua ipoteză sugerează că declinul 
cognitiv legat de vârstă este rezultatul unei 
încetiniri globale a tratării informației afec- 
tind practic toate procesele cognitive??, Tes- 
tele cognitive «complexe», cele care reclamă 
îmbinarea de informații multiple, ar fi cele 
mai sensibile la acest efect de încetinire și 
execuţia lor cu atât mai penalizată cu cât 
timpul alocat ar fi limitat”. 

Totuși, când factorii de timp alocat pentru 
executarea testului sunt scázuti din evaluarea 
AMP și din scala Wechsler, performanţele 
persoanelor în vârstă se ameliorează, fără să 
e în niciodată nivelul subiecților mai ti- 
neri”. Deci, potrivit acestor autori, factorul 
timp nu este singurul responsabil de această 
diminuare a scorurilor. 

O a treia ipoteză situează efectele îmbă- 
trânirii asupra funcţiilor cognitive la nivelul 
sistemului de tratament: fie în alocarea 
resurselor atentionale, fie în capacitatea dimi- 
nuată a MdL. Această ipoteză invocă o dis- 
funcţie a proceselor de inhibitie implicate în 
rezolvarea problemelor”! (vezi secțiunea 
următoare). 

Pattern-ul clasic al îmbătrânirii implică un 
declin al performanțelor pentru testele cu 
componentă vizuospatialá considerate în 
general ca fiind controlate de emisfera 
dreaptă «non dominantă». De aceea unii 
autori au conchis că există o «vulnerabili- 
tate» mai mare a acestei emisfere926 pe baza 
scorurilor, la WAIS și AMP, fără a tine seama 
că aceste două baterii nu au fost concepute 
pentrru a compara funcţiile respective ale 
celor două emisfere cerebrale. Dimpotrivă, 
proba implicând specific capacitățile cogni- 
tive lateralizate nu au pus în evidenţă o 
interesare selectivă a emisferei drepte în 
cursul îmbătrânirii normale*?9728, Ansamblul 
acestor date nu mai permite să se susțină se- 
rios teoria unei atingeri preferentiale a emi- 
sferei drepte. Ipoteza unui deficit «fron- 
tal»383? va fi luată în considerare în sectiu- 
nea consacrată funcțiilor «executive». 
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PROCESE DE ATENTIE 


În ultimii ani, un mare număr de cercetă- 
tori au sugerat cá o tulburare a atentiei s-ar 
putea afla la originea a numeroase deficite 
cognitive observate în îmbătrânirea normală. 
Atenţia aduce o anumită «lumină» și permite 
un tratament optim al informației. Modifi- 

cările de claritate pot fi globale, adică să 
conțină o ameliorare a percepției de ansam- 
blu, sau pot privi în mod selectiv numai una 
din părţile sale. Fenomenele de atenţie pot fi 


astfel divizate în două grupe principale 
(tabelul 30-11). 


TABELUL 30-1 
Prezentarea schematică a diferitelor forme de atenție si 
a unor teste utilizate pentru măsurarea lor 


TESTE DE ATENŢIE 


1. Vigilenta: 
Timpi de reacție simpli 


2. a) Atenţia selectivă dirijată: 
Distantá* verbală si non-verbalá 
Barajul literelor 
«Figura ascunsă» 


b) Atentie selectivá distributiva: 
Drown-Peterson (3 litere) 
Trail-Making B 
Stroop 

3. Atenţie susținută: 


Continuous. performance test (răspuns vocal sau 
manual când o literă dată apare pe un ecran). 


* Empan in fr. (n. tr.). 


Primul grup corespunde vigilenfei. Ea este 
testată cu teste făcând să intervină timpul de 
reacție. Al doilea constituie atenția selectivă cu 
două aspecte: pe de o parte atentia dirijată și 
pe de altă parte atenţia distributivă. Atenția 
dirijată administrează capacitatea de a selec- 
tiona o sursă de informatie si de a ignora 
altele. Atenţia distributivd constă în a trata 
simultan surse multiple de informatie. 

Aceste aspecte ale atenţie se pot observa 
cu ușurință într-o adunare când o persoană 
ciulește urechea pentru a se concentra asupra 
unei singure conversații, distrată fiind de 
celelalte conversații ce se desfășoară în jurul 
ei (atenţie dirijată), sau când o persoană se 
străduiește să. urmărească simultan o altă 
conversaţie decât aceea în care se află deja 


angajată (atenţie distributivă). Deoarece can- 
titatea de informaţie disponibilă depășește în 
orice moment capacitatea de a o trata, sun- 
tem în mod constant obligati să o selectio- 
nam. În cursul îmbătrânirii, tocmai această 
capacitate de a selectiona în mod distributiv 
suferă un declin. 

Un al treilea tip de atenţie a fost postulat, 
atenția susținută!!, având ca exemplu atenţia 
de un operator de radar care trebuie să fie 
în măsură să reacționeze la unele evenimente 
ce nu survin decât rar. Acest tip de atenţie 
ar putea în realitate să utilizeze mecanisme 
asemănătoare celor ale testelor de vigilenta. 

Testele folosite pentru a pune în evidenţă 
un deficit al atenției dirijate cer subiectului să 
trieze dintr-un ansamblu, de stimuii pe cel 
care este pertinent. Aceasta presupune ua 
tratament adiţional al informaţiei in scopul 
de a determina. ceea ce este inutil și poate fi 
ignorat. S-a arătat. cá subiecţii vârstnici nu 
erau mai afectaţi decât cubiectii tineri de 
prezența stimulilor non-pertinenţi!?. În aceas- 
tă probă concepută. de Nebes, subiecții tre- 
buie să exploreze rânduri de cifre care pot fi 
alternativ ținte și distractori. Subiectul tre- 
buie sá:caute tinta printre cele șase cifre ale 
rândului. În acest test, un grad important de 
atenție dirijată a subiecților va fi reflectată 
printr-o performanță mai rapidă când culoa- 
rea țintei este în prealabil anunțată. S-a de- 
monstrat că această informație complemen- 
tară, când este furnizată; reduce timpul de 
cercetare în aceeași proporție la subiecții 
tineri și la subiecţii vârstnici. 

Mai recent s-a sugerat de asemenea“ cá 
îmbătrânirea ar fi asociată cu o disfunctie a 
proceselor de atenție inhibitorii care con- 
trolează accesul și menținerea temporară a 
informațiilor non-pertinente pentru testul în 
curs. Mai precis, ar exista o diminuare legată 
de vârstă in capacitatea: de a ignora infor- 
matiile non- pertinente. Aceastá teorie a 
mecanismelor inhibitorii este bazatá pe rezul- 
tatele muncii urmátoare: si aici, subiectul 
este determinat sá selectioneze un stimul 
dintre două itemuri, unul reprezentând tinta, 
celălalt un distractor, unul și altul fiind alter- 
nativ țintă sau distractor.’ În aceste condiții 
de alternanță «distractor/tintá», se constată 
că selecția stimulului țintă este încetinită 
când a fost folosit ca distractor la încercarea 
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precedentă, Această încetinire în momentul 
selecției stimulului țintă este numită amor- 
sare negativă. La subiecți tineri, efectul de 
amorsare negativ este totdeauna prezent, în 
timp ce este absent la subiecții varstnici®. 
Un fenomen comparabil de inhibitie a fost 
demonstrat cu proba Stroop aritmeticăti. 
‘Subiectii tineri, contrar subiecţilor în vârstă, 
pot învăța sa inhibeze procesele automate de 
realizar» a operaţiei aritmetice. Dacă respin- 
gerea stimulilor non-pertinenti s-ar sprijini 
efectiv pe un mecanism de inhibitie slăbit la 
subiecții vârstnici, s-ar dispune atunci de o 
bază troreticä pentru a explica nu numai 
defici:. ' de atenţie, dar și un declin în alte 
tipuri de testări”. | | 

[n ceea ce priveste-atentia distributio, două 
tipuri de studii au permis să se pună in evi- 
dentà un deficit la persoanele în vârstă. In 
primul tip, subiectul trebuie sá-si distribuie 
atentia intre mai multe surse de informatie. 
De exemplu, testul.de ascultare dichotica?® 
prezintă două mesaje auditive diferite (serii 
de cifre de exemplu) simultan la ambele 
urechi. Subiectul trebuie să încerce să repete 
ansamblul de itemuri conținute în cele două 
mesaje. Subiectii vârstnici restituie un număr 
de itemuri mai mic decât subiecții mai tineri. 
În al doilea tip de studiu, se cere subiectului 
să execute mai multe operații mentale simul- 
tan, De exemplu, subiectul trebuie să detec- 
teze o țintă verbală (informatie vizată prin 
test) în momentul în care ea apare într-o 
frecvenţă de stimuli auditivi, și în același 
timp să execute o muncă vizuală. Si aici, per- 
formanta subiecților în vârstă este.diminuata 
comparativ cu cea a subiecților mai tineri. 

Marile diferențe datorate vârstei observate 
în testele de atenţie distributivă au fost inter- 
pretate în mod diferit de Craik??, care invocă 
o reducere a capacității de atenţie, și de 
Salthouse'^, care invocă o reducere a vitezei 
de execuţie. Pentru a examina această ultimă 
asertiune, Hartley? a exprimat performanta 
subiecților în vârstă (timpul de execuţie) în 
funcție de performanța subiecților tineri. 
Astfel, el a demonstrat o relaţie liniară ridi- 
cată (r = 0,86) între performanțele celor două 
Brupe. Această abordare constituie un suport 
esențial pentru teoria care explică deficitul 
atenției la persoana în vârstă ca un rezultat 
al încetinirii generale. | pu 

S-a căutat să se creeze o legătură între 
modificările capacităţii de atenţie in, funcţie 


de vârstă și modificările ce afectează alte 
aptitudini cognitive. Craik și Byrd au suge- 


rat astfel că această diminuare a capacității 


de atenţie era responsabilă, în mare măsură, 
de eficacitatea redusă a memoriei. Persoanele 
vârstnice nu ar mai fi capabile să efectueze, 
asupra stimulilor de memorizat, o analiză 
atât de complexă și semantic elaborată, ca 
tinerii adulti. Dimpotrivă, este foarte proba- 
bil ca procesele de memorie nereclamând o 
atenţie activă (deoarece sunt automatizate) să 
nu fie afectate decât în mod nesemnificativ 
de îmbătrânire. De exemplu, nu există dife- 
rentä între abilitatea tinerilor si a persoanelor 
în vârstă să aprecieze frecvența cu care 
diferitele itemuri apar într-o listă. Acest tip 
de informație pare să fie encodat automat. 

Ce se știe despre structurile anatomice 
responsabile de menținerea diferitelor forme 
de atenție? Lucrările clasice ale lui Moruzzi 
si Magotin'* au atribuit formaţiunii reticulate 
a trunchiului cerebral un rol important în 
menţinerea vigilentei. În 1981, Mesulam!” a 
propus trei regiuni corticale ca fiind sediul 
unei retele responsabile de modularea aten- 
ției dirijate: această rețea ar cuprinde o 
reprezentare senzorială la nivelul corte- 
xului parietal posterior, o reprezentare moto- 
rie la nivelul cortexului frontal si o «repre- 
zentare motivationalá» situată la nivelul cin- 
gulum-ului. Utilizând tehnica TEP, Bench și 
colab % au putut arăta, în cursul testului 
Stroop, activarea unei rețele frontale și a 
unei rețele cingulare, si inhibitia corelativă a 
regiunilor posterioare. O serie de alte expe- 
riente au arătat că atentia este susținută prin 
structuri apartinând la două sisteme diferite: 
sistemele prefrontale drepte și parietale sunt 
activate în cursul testelor ce reclamă o 
atenție susținută, pe când sistemele cingulare 
sunt în mod special implicate în timpul 
testelor de atenţie selectivă. 

În cursul acestui capitol se vor remarca un 
anumit număr de recuperări între noțiunea 
de «funcţii executive» si alte «funcții» pre- 
cum atenția, în special atenția selectivă dis- 
tributivă, MdL, memoria pe termen scurt și 
chiar limbajul. Se va vedea, de exemplu, că 
testul Stroop este menționat fie în secțiunea 
«Atenţie», fie în secțiunea «Funcţii executive» 
și în limbaj. Aceasta depinde în parte de fap- 
tul că diverșii autori încadrează aceleași 
situaţii și performanţe în schema modelelor 
lor care nu sunt întotdeauna compatibile 
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intre ele, fárá ca pentru aceasta divergentele 
lor sá-i opuná in mod esential. O discutie 
partialá a acestei probleme este oferità de 
Baddeley?!, 


4 


FUNCTII «EXECUTIVE» 


Viata de toate zilele pretinde din partea 
noastrá o capacitate de rationament, o flexi- 
bilitate a sistemului cognitiv (capacitatea de 
a trece rapid de la un concept la altul) ca si 
capacitatea de a evalua rezultatele opera- 
tiunilor efectuate. Cu alte cuvinte, ne aflám 
constant confruntati cu rezolvarea de pro- 
bleme, recurgánd la ceea ce se numeste, de 
câțiva ani, funcțiile executive. Funcţiile execu- 
tive acoperá ansamblul proceselor cognitive 
necesare la reușita. testelor complexe, pre- 
cum, după Tranel: i) elaborarea unui plan 
(aprecierea punctului de plecare, a punctului 
de sosire dorit și a strategiilor necesare pen- 
tru a-l îndeplini); ii) luarea de decizii (capa- 
citatea de a alege acțiunea cea mai adecvată 
scopului vizat); iii) judecarea (evaluarea 
opțiunilor în vederea aprecierii meritelor 
respective); iv) autoperceptie (control si 
mentinere a programului de repaus páná la 
terminarea lui completà)??, | 

În mod general este vorba de ansamblul 
functiilor necesare pentru controlul si reali- 
zarea de comportäri intentionale. Aceste 
funcții reprezintă cel mai înalt nivel de su- 
pervizare in ierarhia fenomenelor cognitive. 
Ele rámán stráns dependente de celelalte 
componente majore ale repertoriului cogni- 
tiv, in special de atentie, limbaj si memorie. 
Ele detin totusi o specificitate care nu per- 
mite să fie incluse ușor în aceste domenii. 

Printre numeroasele modele ce au drept 
obiectiv să dea seama de funcţionarea neu- 
ropsihologică a sistemului executiv, cel al lui 
Norman și Shallice*? apare ca cel mai com- 
plet. Acest model se bazează pe organizarea 
controlului acțiunii la două niveluri. La primul 
nivel, acțiunea se desfășoară datorită activării 
de rutine specifice organizării schematice și 
flexibilitátii reduse. Aceste rutine operează in 
mod automat și nu pot rezolva prin ele-înse- 
le nici una din noile probleme cu care sun- 
tem mereu confruntati. Când o problemă 
nouă se prezintă, procesele de la primul 
nivel nu mai permit să i se facă față. Trebuie 


să se recurgă atunci la procesele nivelului 
superior, organizate în sistemul de supervizare 
atențională (SAS) (vezi Capitolul IX). SAS 
operează atunci asupra nivelului inferior 
prin reorganizarea rutinelor de așa manieră 
încât să concureze la soluționarea problemei. 
Cu intervenția SAS, acțiunea până atunci 
automatizată devine voluntară. Alte modele 
au fost propuse pentru a explica «sindromul 
disexecutiv», ridicând în felul acesta proble- 
ma specificitátii testelor utilizate pentru eva- 
luarea lui (vezi™, pentru o excelentá trecere 
in revistá). 

Studiul modelelor animale experimentale 
și a leziunilor lobului frontal la om a arătat 
o disociere între; funcţiile «instrumentale» 
rezervate și funcțiile atentionale de «control» 
deficitare. Cu alte cuvinte, vedem apărând 
un sindrom disexecutiv. Pe baza acestei con- 
statări, lobul frontal a fost reținut ca sub- 
stratul anatomic cel mai probabil al atenției 
și al controlului acțiunii. Totuși, noțiunea 
potrivit căreia lobul frontal ar constitui sin- 
gura structurá corticalá implicatá in acest 
proces nu mai este acceptatá in zilele noas- 
tre. Este clar cá functiile executive sunt le- 
gate, de asemenea, de alte regiuni cerebrale. 


Aşadar cei doi termeni «funcții executive» si 


«functii frontale» nu pot fi considerate sinoni- 
me. Această problemă va fi aprofundată la 
finele acestei sectiuni*. Vom descrie acum 


TABELUL 30-111 
Unele componente ale funcțiilor «executive» si unele 
teste utilizate pentru măsurarea lor (adaptat de 55). 


Funcţii «executive»: 


a) Fonnare de concepte: 
Wisconsin Card Sorting Test 


b) Shifting attitude: 
Wisconsin Card Sorting Test 
Trail-Making Test 
c) Mentinerea unui set mental: 
Stroop 
Test de fluentá verbalá si non-verbalá 


d) Planificare, executie si structurare temporalá: 
Labirinturile Porteus 

oh cs io he 

SS 

* Studiile anatomice si tehnicile de activare metabo- 
lice precum si punerea la punct a probelor neuro- 
psihologice noi aducánd o contributie esentialá la 
comprehensiunea rolului lobilor frontali sunt 
revázute in detaliu in capitolele VII si IX ale aces- 
tei lucrári si in sectiunea 13 a volumului 9 din 
Handbook of Neuropsychology!*?. 
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disfunctia prezentată de persoanele in várstá 
la probele considerate ca cele mai apte pen- 
tru testarea functiilor executive. 

in testele reclamánd formarea de concepte, 
subiectii várstnici vádesc adesea o perfor- 
manta inferioará celei a subiectilor tineri. 
Testul Wisconsin?? este un bun exemplu pen- 
tru un test de formare a unui concept (vezi 
Capitolele HI si IX). Unii cercetători au găsit 
că persoanele în vârstă întâmpinau greutăți 
în momentul în care criteriile trebuiau schim- 
bate și comiteau numeroase perseverári??, 
Autorii sugereazá cá aceste dificultáti traduc 
mai degabá o alterare a capacitátii de a dirija 
comportamentul decát o deteriorare a capaci- 
titii de a forma concepte. Proasta perfor- 
mantá la testul Wisconsin, datoratá mai ales 
numărului ridicat de perseverári, este deseori 
considerată ca unul din markerii cei mai sen- 
sibili ai unei disfuncţii a sistemului executiv”. 

Capacitatea de a schimba planul în funcție 
de modificările cererilor ambientale, ca și 
inhibitia comportamentelor de rutină în fa- 
voarea noilor scheme de acţiune sunt conside- 
rate ca niște caracteristici proprii funcțiilor 
executive. Persoanele în vârstă arată o alte- 
rare a flexibilitátii lor. Testul Stroop (vezi si 
Capitolul IX) este utilizat adesea pentru 
studierea acestei flexibilitäti cognitive. Testul 
constă în primul rând în denumirea unor 
culori și apoi în a se da numele culorii cer- 
nelii cu care un nume de culoare a fost 
imprimat. În condiţia experimentală, numele 
culorii cernelii utilizate intră în conflict cu 
numele culorii efectiv scris pe hârtie. De 
exemplu, cuvântul VERDE «este scris cu 
cerneală roșie (si răspunsul trebuie să fie 
ROȘU). 

Persoanele în vârstă prezintă dificultăți 
considerabile în cursul acestei condiții expe- 
rimentale. Ea este caracterizată printr-o înce- 
tinire importantă” a răspunsurilor? și de 
asemenea printr-un anumit număr de erori 
în principal perseverative”7. Aceste rezultate 
traduc o dificultate în organizarea compor- 
tamentului în funcție de un scop dat într-un 
context ce implică o puternică atracție pen- 
tru un alt tip de răspuns (deoarece există 
tendința de a citi în mod natural numele 
culorii și nu culoarea numelui), ceea ce pre- 
supune o inhibitie activă a răspunsului cel 
mai natural. 


Cum s-a menționat deja, unul din aspec- 
tele funcţiilor executive este capacitatea de a 
concepe strategii adecvate în prezența unui 
stimul determinat. Probele de fluentă verbală 
și non-verbală permit evaluarea acestei capa- 
citáti. 

În versiunea sa orală, proba de fluentá 
verbală”? care să se producă într-un timp dat 
(în general un minut) cel mai mare număr 
posibil de cuvinte cu aceeași literă inițială 
(clinicienii utilizează frecvent literele B, F, A, 
S si T). | 

Proba de fluentä grafică“ constituie un 
analog non-verbal al fluentei cuvintelor. Se 
cere subiectului să deseneze, într-un timp 
dat, cel mai 1. are număr posibil de forme 
sau de grafiti. Aceste desene nu trebuie să 
reprezinte obiecte, nici să fie derivate din 
obiecte. Principalele două erori tin de numă- 
rul prea mic de cuvinte sau de desene gene- 
rate, ori de producția iterativă a aceluiași 
ráspuns?*^!, Analiza rezultatelor la munca 
de fluentá grafică, și mai precis numărul 
corect de desene produse, ar dovedi”? capaci- 
tatea de a concepe strategii. Totuși, o diso- 
ciere între numărul total de desene corecte și 
numărul de perseverări pare să fie atestat de 
studiul lui Jones-Gotman si Milner™. 

Mecanismele de elaborare a unui plan și 
de integrare temporală joacă un rol esențial 
în elaborarea schemelor de acțiune din ce în 
ce mai complexe și pot fi studiate, de exem- 
plu, cu ajutorul testelor labirintelor ca cele 
propuse de Porteus??, În studiul deja citat", 
autorii au pus în evidență la persoanele 
vârstnice o scădere semnificativă a perfor- 
mantei la labirintele Porteus unde se cere 
subiectului sá urmeze traseul unui labirint cu 
un stilou fara a detasa stiloul de suprafata si 
fárá a atinge marginea labirintului. Subiectii 
în vârstă respectă restricţiile impuse si nu 
dovedesc o mai mare impulsivitate în exe- 
cutarea testului. În schimb, ei comit un mare 
număr de erori și de perseverări, consecință 
probabilă a unei perturbări a mecanismelor 
de planificare sau a menținerii prezentării 
programului de realizare. Se mai poate adău- 
ga o anumită reducere a capacităţii de a 
alege modul de acțiune cel mai adecvat 
scopului în funcție de modificările mesajelor 
mediului înconjurător. 

Toate aceste lucrări care abordează, sub 
diverse unghiuri, studiul funcțiilor executive 
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par să dovedească o scădere reală a nivelu- 
lui relativ al performanţelor persoanelor in 
vârstă. Acest declin cognitiv reflectă fără 
îndoială o deteriorare afectând de asemenea, 
și alte domenii cognitive, îndeobște memoria. 
Totuși, este admis că reprezintă mai ales o 
alterare directă a capacităților executive. 
Am evocat mai sus tendința de a asimila 
«sindromul disexecutiv» și «sindromul fron- 
tal» și de a le considera ca o explicație plau- 
zibilă a îmbătrânirii cognitive normale?5??, 
Pe baza acestei ipoteze, subiecţii tineri și 
subiecții vârstnici au fost supuși unor probe 
considerate clasic ca vizând în mod specific 
funcţiile frontale, temporale și parietale”. 
Funcţiile cognitive «frontale» erau examinate 
cu probele de fluentă, verbală și grafică, pre- 
cum și cu probe ce apreciau efectul de re- 
centá pentru cuvinte sau imagini. Un meca- 
nism parietal ar fi pus în evidenţă cu teste 
de asociere transmodală auditivă și vizuală; 
de discriminare dreapta /stânga, de orientare 
a liniilor, de recunoaștere a figurilor. În 
sfârșit, implicarea structurilor temporale ar fi 
pusă în evidență cu teste de memorie: dis- 
tanta pentru cifre, munca Brown-Peterson, 
cuburile Corsi. Analiza datelor culese nu a 
permis stabilirea unei diferente între subiecții 
tineri și subiecţii vârstnici decât în perfor- 
mantele la probele «frontale». à 
Numeroase studii recente referitoare la 
productia de imagini functionale, si mai pre- 
cis la tomografia prin emisie de pozitroni 
(TEP), au incercat sá defineascá modificárile 
mai specifice care se manifesta la subiectii in 
vârstä®"65, O diminuare a activității, relativ 
mai accentuatá in lobul frontal, a fost con- 
statatá prin scáderea consumului cerebral in 
glucoză. și/sau in oxigen. Un studiu mai 
recent“€, bazat pe-o metodă precisă de măsu- 
rare, a pus în evidență o reducere a debitu- 
lui sanguin cerebral care nu corespunde lobu- 
lui frontal, dar pare mai curând să implice 
cortexurile cingular, parahipocampic, supero- 
temporal, medio- și posterofrontal. | 
Functiile executive apar astfel ca o entitate 
funcțională care nu este reductibilă la notiu- 
nea de funcții frontale. Legăturile care le aso- 
ciazá sunt fără îndoială. strânse, dar nuper- 
mit să se considere cei doi termeni ca si- 
nonimi. Funcțiile executive sunt integrative 
prin natură și implică coordonarea mai mul- 


e 


tor funcţii cognitive subordonate. Ele sunt, 
pe de o parte, sensibile la leziuni ce afec- 
tează alte regiuni «non-frontale» și, pe de 
altă parte, paradoxal prezervate. chiar în caz 
de leziuni frontale dovedite (vezi discuția in??), 
Este deci dificil, la ora actuală, să se unifice 
în mod semnificativ datele neurobiologice 
caracteristice îmbătrânirii normale și modi- 
ficările cognitive care le însoțesc. Un model 
neuropsihologic satisfăcător trebuie desigur 
să dea socoteală de complexitatea proprie 
funcţiilor executive și de specificitatea alte- 
rărilor lor, dar:de asemenea, să sublinieze 
posibilităţile pe care însăși această complexi- 
tate le oferă pentru a compensa deficitele si 
a adapta comportamentele cognitive în func- 
tie de plasticitatea cognitivă | întotdeauna 
prezentă la subiecţii vârstnici. 


5 


LIMBAJ. 


Bătrânii mu n:ai vorbesc sau atunci numai 
câteodată din vârful ochilor. — . 
Jacques Brel, 1963 


Contrar cu ceea ce sugerează poetul, s-a 
considerat de mult, în mod intuitiv, că su- 
biectul normal conserva, în perioada bă- 
tránetii și până la sfârșitul vieţii sale, o capa- 
citate intactă de a-și utiliza limbajul pentru 
ansamblul necesităților comunicării interper- 
sonale. Această rezervare apare, cu atât mai 
remarcabilă, cu cât celelalte funcţii cognitive, 
non-verbale, suferă un declin atestat. Cum 
am remarcat anterior, această disociere este 
adesea recunoscută ca unul din semnele ce 
caracterizează «pattern-ul clasic al imbá- 
trânirii». Totuși, unele aspecte ale limbajului 
rămân mai putin intacte decât altele. 

Limbajul este un ansamblu cognitiv a 
cărui arhitectură include niveluri diferite 
funcționând în mod autonom sau. partial 
autonom. Aceste niveluri cuprind fonologia, 
lexicul, sintaxa si sistemul de reguli care con- 
duc participarea vorbitorilor la exerciţiul lim- 
bajului; La fiecare din aceste niveluri cores- 
pund operaţii lingvistice care manifestă o 
sensibilitate variabilă la îmbătrânire. | 

Sistemul fonologic reprezintă nivelul lim- 
bajului cel mai putin susceptibil de a se 
transforma, căci o dată stăpânit, el se con- 
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servă intact până la sfârșitul vieţii individu- 
lui. Dacă evoluţia introduce modificări, aces- 
tea se situează numai între generații. La fel 
sintaxa nu pare să se modifice în funcţie de 
vârstă.Alte niveluri ale limbajului sunt mai 
mult supuse efectelor îmbătrânirii. În ceea 
ce privește lexicul, s-a remarcat că unele probe, 
denumire si fluentá verbală, relevă modi- 
ficări. Boston Naming Test®? descoperă un 
declin în calitatea răspunsurilor în funcție de 
vârstă€t. Într-o lucrare recentă?, autorii au 
folosit o versiune redusă din Boston Naming 
Test, Ei au observat un efect important al 
vârstei penalizând grupele de vârstă ce depă- 
sesc 70 de ani: deceniile între 20 si 70 de ani 
obțin o medie de răspunsuri bune ce se 
situează între 67,5 si 69,1 si o distanţă tip 
intre 5 si 7,1: dimpotrivá, cele douá decenii 
superioare au performanțele diminuate, 
respectiv la 60,1 (distanţă tip = 11,1) și 53,4 
(distanță tip = 12,7). Itemurile cele mai «difi- 
cile», în număr de 36, erau responsabile de 
erorile de denumire, fără să se specifice în ce 
consta dificultatea; este rațional să consideri 
că această dificultate este legată de diferențe 
culturale. Ar putea fi vorba de gradul de 
schematizare al desenului liniar (conferind o 
aparență neobișnuită stimulului), de frec- 
venta de întrebuințare a numelor sau de îm- 
binarea celor doi parametri. . 

Alte caracteristici ale sistemului ce admi- 
nistrează lexicul sunt evaluate în probele de 
«fluentă verbală» (o performanţă lingvistică 
deja evocată mai sus, în secțiunea 4, «funcții 
executive») unde subiectul trebuie să producă 
cel mai mare număr posibil de cuvinte în 
funcţie de un criteriu ortografic (prezenţa 


unei litere date la debutul cuvântului) ori de . 


un criteriu semantic (apartenenţă la o cate- 
gorie). Intr-o astfel de probă unde viteza de 
acces măsoară eficienţa procesorului lexical, 
efectul vârstei este foarte sistematic notat în 
toate studiile, incluzând și studiile longitu- 
dinale®?/70, Acest declin pare sá se manifeste 
in mod critic începând cu 70 de ani, cum 
dovedeste lucrarea lui Thuillard și Assal. 
Numărul de cuvinte produse între deceniile 
20 și 60 se situează între 15,7 și 14,3, pe 
când, în cele două decenii următoare, scade 
respectiv la 12,2 și 10,6, distanța tip rămâ- 
n^nd, dimpotrivă, aproximativ în jurul lui 5 
oricare ar fi deceniul considerat. Același tip 


de profil marchează declinul fluentei catego- 
riale, în cazul particular, producția numelor 
de animale: în primele patru decenii testate, 
numărul de nume produse rămâne remarca- 
bil de stabil (între 21,9 și 22,5), pe câtă vreme 
el scade respectiv la 17,7 si 15,3 în cele două 
decenii următoare, distanța tip rămânând 
constantă (între 5,1 si 6,2) pentru toate 
deceniile. 

În subtestele WAIS reclamând definitia 
cuvintelor sau recunoașterea, în caz de ale- 
geri multiple, a bunei definiţii a cuvântului 
propus, subiecții de 40 de ani obțin același 
scor ca subiecții de 70 de ani?!, S-a remarcat 
chiar, într-un studiu longitudinal??, cá per- 
formanta s-ar putea ameliora cu vârsta si 
aceasta din cauza unei creșteri a capacităţilor 
lexicale. Totuși, variaţii apar în însăși tipul 
de comportament, variaţii care par în legă- 
tură directă cu vârsta. Definiţiile furnizate de 
subiecţii apartinând grupelor de vârstă mai 
mari de 70 de ani sunt mai putin precise 
decât cele furnizate de subiecţii mai tineri; 
frazele ce construiesc sunt mult mai lungi și 
conțin perifraze cu valoare explicativă sau 
descriptivă care însoțesc sau tind să pre- 
cizeze termenii definiției 7574. În plus, cu o 
scară de măsură calitativă unde se tinea cont 
de proximitatea lexicală a definiţiei în raport 
cu ținta, scorurile subiecților vârstnici erau 
semnificativ inferioare”. 

Abia într-o perioadă recentă psiholingvis- 
tica s-a interesat de îmbătrânire. Dacă litera- 
tura consacrată limbajului la vârsta înaintată 
a devenit foarte abundentă (vezi pentru tre- 
ceri în revistă, indeosebi 979), observaţiile 
culese au adus o recoltă de date contradic- 
torii. Cum indică o revistă recentă, «literatu- 
ra oferă aproape tot atâtea observaţii, susti- 
nând teza unei deteriorări a performanțelor 
odată cu vârsta, cât și observaţii susținând 
teza unei lipse de efecte ale vârstei asupra 
calității performantelor50» 

În probe referitoare la comprehensiune și 
rememorarea povestirilor, pattern-ul general 
al performantei, indiferent de vârstă, pare să 
privilegieze elementele importante ale poves- 
tirii în detrimentul elementelor cu valoare 
informativă secundară. Totuși, această con- 
statare nu se găsește în toate lucrarile®!, Unii 
factori par astfel să contribuie la diferențierea 
capacităților de performantă proprii adulților 


539 


Sindroame cerebrale organice 


tineri și adulților vârstnici: nivelul de scola- 
ritate al subiecților, structura informativă a 
povestirilor, condiţiile de prezentre a poves- 
tirii cu sau fără organizatori textuali (pentru 
trecere in revistă, vezit?). În teste referitoare 
la capacitățile de a lua o decizie în funcţie de 
condiţiile date, se regăsește aceeași incertitu- 
dine a rezultatelor. Cohen’? conchide la o 
deteriorare în funcție de vârstă. Alte lucrări 
ajung la concluzia inversă, și anume la o 
prezervare completă a acestei capacitati®!. Cu 
toate acestea, analiza poate fi împinsă mai 
departe și să indice o diferenţă în funcţie de 
vârstă legată de natura rationamentului, 
după cum se referă la planul logic, unde 
mecanismele funcționează identic la subiecţii 
în vârstă și la subiecţii tineri, sau dacă se 
referă la planul pragmatic când subiecții au 
de efectuat un joc de operaţii mentale pen- 
tru a realiza raționamentul. Astfel, a decide 
dacă fraza: «Frangois și-a terminat lucrul» 
este adevărată în funcție de fraza: «François 
nu a fost împiedicat să-și termine lucrul» 
reprezintă un efort intelectual mai dificil 
pentru subiecții în vârstă decât pentru cei 
mai tineri”, Acest tip de protocol experi- 
mental a fost iniţiat în lucrarea fundamentală 
de G. Cohen? în care subiecții trebuiau să 
răspundă la două întrebări asupra unui text 
citit cu viteză lentă (120 cuvinte/minut) sau 
rapidă (200 cuvinte/minut): o întrebare fac- 
tuală al cărei răspuns figurează verbatim în 
text, și o întrebare ce reclamă un raționament 
operat asupra conţinutului textului. În prima 
condiție nu există nici o diferență între 
subiecți; în cea de-a doua, dimpotrivă, 
subiecții vârstnici sunt mai putin perfor- 
manti, in special în condiţia rapidă de 
prezentare. 

Două ipoteze sunt avansate pentru a în- 
cerca o explicație a modificărilor de care am 
vorbit: s-ar putea ca persoanele vârstnice să 
nu mai dispună de un acces ușor la strate- 
giile bune pentru a asigura eficient tratarea 
informației. Acest sens este mai bine prezer- 
vat la persoanele cu înalt nivel cultural®, 
întărind această ipoteză. Alternativ, sistemul 
cognitiv, și mai precis MdL, nu ar mai dis- 
pune de alocatia suficientă a resurselor nece- 
sare pentru tratarea informaţiilor, penalizând 
astfel comprehensiunea textelor complexe 
sau a textelor prezentate în condiții mai difi- 
cile, 


Limbajul «spontan» reprezintă forma cea 
mai naturală a exerciţiului vorbirii, cea care 
este de obicei utilizată, cea a cărei structură 
se dovedește cea mai complexă. Este realizat 
într-o multitudine de situaţii, care pot dis- 
pune fiecare de specificitatea lor: «convor- 
birile de angajare, comunicațiile telefonice, 
producția de povestiri sau de glume, schim- 
burile pedagogice între elevi și profesori, o 
gamă întreagă de tehnici de convorbire psi- 


hologică, psihoterapeutică, psihiatrică50», si 


lista este departe de a fi exhaustivă. Limbajul 
spontan a intrat foarte recent, in cursul 
ultimilor cinci ani, in literatura referitoare la 
îmbătrânire (vezi pentru trecerea în revistăt?), 
Aceste lucrări au drept obiect analiza, adesea 
foarte detaliată, a structurii lingvistice și 
semiotice de anunturi, cel mai frecvent orale. 
Constatările generale subliniază că numărul 
de cuvinte produse și durata expresiei ver- 
bale sunt foarte analoage și la persoanele în 
vârstă si la adulţii tineri, că structura sin- 
taxică rămâne la fel de bogată și complexă și 
la unii si la alţii, că diversitatea și, precizia 
informaţiilor transmise iingvistic sunt larg 
comparabile in cele douá grupe de populatie, 
și coeziunea tematică rămâne identic asigu- 
rată. Este notată o foarte ușoară creștere a 
numărului parafaziilor la persoane foarte 
vârstnice comparativ cu persoanele adulte 
mai tinere, fără ca prezența acestora să 
diminueze inteligibilitatea discursului pro- 
nuntat. Cum am afirmat mai sus, stăpânirea 
asupra sistemului fonologic rămâne intactăt?, 
O anumită simplificare a morfosintaxei se 
însoțește de eliminarea structurilor interca- 
late’. Ea apare ca singura modificare struc- 
turală ce afectează punerea în formă a 
enuntului. Ea pare legată de limitările 
impuse MdL la vârsta înaintată. Kynette si 
colab.” au arătat o corelaţie între dimensi- 
unea MdL, măsurată prin distanța digitală, 
în ordine directă și inversă, la subiecţii cu 
vârsta între 76 și 83 de ani la debutul studi- 
ului, și construcţiile sintaxice utilizate în 
enunţul spontan: printre cei 12 subiecti a 
căror distanță digitală se reducea în cursul 
celor trei ani de studiu, 11 produceau sem- 
nificativ mai puține fraze cu ramificaţie sin- 
taxică pe stânga în cursul celui de-al treilea 
examen. Bayles și Tomoeda”! au studiat, la 
trei subiecți de vârste normale, capacitatea 
de a descrie informaţia pe care o recunoșteau 
în tabloul unui pictor celebru. Cantitatea de 
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«unități de informatie» extrase în cursul 
fiecăruia din cele cinci examene rămânea 
semnificativ constantă. Noi înșine am obser- 
vat"? la un bătrân, normal, în vârstă de 91 de 
ani, integritatea administrării informative a 
enuntului și absenţa totală de unitate infor- 
mativă non-pertinentá. : 

Nespoulous si Ska?? rezumá astfel ceea ce 
reprezinta concluzia cea mai rațională: su- 
biectii în vârstă sunt efectiv mai putin per- 
formanti in vitro, în executarea testelor ver- 
bale punctuale, care reclamă adesea operații 
neobișnuite sau bizare, concepute pentru a 
pune în evidenţă diferente în funcție de 
această variabilă a vârstei; dar subiecții vârst- 
nici rămân in vivo la fel de performanti ca si 
subiecții tineri, în măsura în care desfășoară 
strategii care le permit să compenseze insu- 
ficientele uneia sau alteia din componentele 
semiotice considerate izolat.'De asemenea, ei 
recunosc, pentru a relua o terminologie 
chomskianá, cu sigurantá o diminuare in efi- 
cienta si rapiditatea executárii modelului de 
performantá, dar simultan o mentinere a 
competentei, a culturii verbale, validánd ast- 
fel o traditie, totdeauna vie in toate soci- 
etátile noastre, potrivit cáreia intelepciunea 
ar fi apanajul bátránetii. 

6 
MEMORIE 

O literaturá importantá a fost consacrata 
in cursul ultimilor 25 de ani, modelizarii 
proceselor mnezice. Aceste.studii au ajuns la 
crearea unei terminologii complexe, cu autori 
care desemneazá uneori lucruri diferite prin 
același nume și lucruri asemănătoare prin 
nume diferite. Totuși nu trebuie pierdut din 
vedere că acest cadru conceptual este comun 
tuturor autorilor și că recunoaște îndeobște 
trei operaţii mnezice fundamentale comune 
tuturor formelor de memorie: achiziţia infor- 
matiei, memorizarea informaţiei și restituirea 
acestei informaţii. 

Tulburările mnezice la persoana în vârstă 
pot fi de asemenea, interpretate în cadrul 
teoriilor care consideră memoria ca un 
ansamblu de subsisteme relativ autonome. 
Initial, mai multe clasificári au fost propuse. 
In tabelul 30-IV, se prezintă clasificarea aces- 


tor sisteme care este cel mai general accep- 
tata si pe care am retinut-o de asemenea, in 
acest capitol. Se prezintá si o listá cu testele 
obișnuit utilizate în practica experimentală si 
clinică. 


TABELUL 30-IV 
Subimparfirea sistemelor de memorie si unele 
teste utilizate în mod obişnuit 


Sisteme de memorie Teste de memorie 


Memorie implicită 
Sistem de reprezentare Amorsare 
perceptivă 
Memorie pe termen scurt 
Memorie semantică 


Conditionare clasică 
Invátare implicită a 
abilitátilor perceptive, 
motorii elc. l 
Memorie explicită 
Distantá verbală si 
non-verbalá 
Rememorare liberá si 
indicata 

Recunoastere 


Memorie episodic 


Memorie procedurală 


Distincția între memorie pe termen scurt 
și memorie pe termen lung se referă esențial 
la natura diferită a fiecăruia din aceste sis- 
teme. Memoria pe termen scurt (MTS) este 
un sistem cu slabă capacitate în timp și în 
volumul de informație, care permite men- 
ținerea temporară a informației sub un for- 
mat ușor accesibil în timpul realizării dife- 
ritelor teste cognitive. Memoria pe termen 
lung (MTL) este conceputá ca sistemul de 
operații permitánd utilizarea invátárilor ante- 
rioare. Deosebirea făcută de Tulving”! între 
memorie episodică și memorie semantică a 
marcat debutul teoriilor care sugerează frac- 
tionarea MTL. Memoria episodică se referă la 
evenimente precise, specifice, din trăirea su- 
biectului, codate în timp și spațiu. Memoria 
semantică face posibilă stocarea informațiilor 
ce se referă la nume comune sau proprii, la 
cunoașterea regulilor și a conceptelor care 
determină comprehensiunea lumii înconjură- 
toare. Memoria declarativă, verbalizabilă și 
direct accesibilă conștiinței a fost opusă 
memoriei procedurale, permițând achiziţia 
de abilități perceptivo-motorii si cognitive 
fără recurgere la rememorarea voluntară”. 

Un alt mod de a distinge sistemele mne- 
zice este deosebirea între memorie implicită si 
explicită, care se referă fie la forme diferite 
de memorie, fie la metode de măsurare a 
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memoriei. Másura memoriei explicite impune 
probe zise directe, care apeleazá la procese 
constiente si active de recuperare a infor- 
matiei bazate pe experiente anterioare. Másu- 
ra memoriei implicite utilizeazá probe zise 
indirecte, care pot fi clasate in două cate- 
gorii: efectul de amorsare (sistem de repre- 
zentare perceptiva) si invatarea de proceduri 
(memorie procedurală). Aceste concepte și 
mai ales ipoteza interrelatiilor lor au condus 
recent la elaborarea de modele globale. 
Astfel Tulving? a propus să se deosebească 
cinci sisteme mnezice principale: memoria 
procedurală, memoria pe termen scurt, me- 
moria episodică, memoria semantică și sis- 
temul de reprezentare perceptivă. 

Cu toate că pierderea ce afectează memo- 
ria în îmbătrânirea normală rămâne mode- 
rată, mai ales în comparaţie cu ce se observă 
la pacienții amnezici sau la bolnavii dementi, 
ea rămâne totuși suficient de importantă 
pentru ca viața cotidiană a bătrânilor să fie 
semnificativ afectată. Astfel declinul memo- 
riei la subiecţii în vârstă cu stare fizică de 
sănătate bună, pune o gravă problemă de 
diagnostic. Această pierdere liminară de me- 
morie constituie oare un prim semn al unei 
demente evolutive, sau nu reprezintă ea 
decát o mai redusa eficacitate functionalá 
asociată normal cu îmbătrânirea? 

Acum câțiva ani s-a sugerat” că această 
plângere mnezică atât de frecventă nu con- 
stituie probabil un prodrom de demenţă. S-a 
introdus atunci conceptul de uitare benignă 
(benign senescent forgetfulness) pentru a 
denumi aceastá plangere. Mai recent?? a fost 
propus termenul de «tulburări ale memoriei 
asociate cu vârsta» (age-associated memori 
impairment ori AAMI). Un alt studiu recent! 
a propus separarea plângerii mnezice de de- 
ficite la testele de memorie. Persoanele várst- 
nice s-ar repartiza astfel in patru grupuri: 
i) subiectii nemanifestánd nici o plángere si 
avand un nivel de performantá mnezicá com- 
parabil cu al adulților normali; ii) subiecții 
manifestánd o plángere importantá, dar ale 
cáror performante mnezice corespund celor 
ale subiectilor normali, tulburári psihoafec- 
tive putand fi puse atunci in cauzá; iii) su- 
biectii manifestând o plângere mnezică aso- 
ciată cu performante mnezice anormal de 
scázute, in principal ale subiectilor AAMI, 
printre care se aflá probabil pacienti in faza 


precoce a bolii Alzheimer; iv) subiectii nema- 
nifestând plângere mnezicá, dar ale căror 
performante mnezice sunt net deteriorate, 
majoritatea dintre ei putánd fi bolnavi in 
fază precoce de boala Alzheimer. 

. n ultimii ani, studiile explorând influența 
vârstei asupra funcţiilor mnezice s-au dez- 
voltat în două direcţii teoretice: fie ele luau 
în considerare mecanismele comune proce- 


sului mnezic, encodarea, stocarea, recupe- : 


rarea; fie ele se refereau la o susceptibilitate 
diferentialá a sistemelor mnezice la efectele 
vârstei. Vom descrie funcționarea mnezică a 
persoanei vârstnice, potrivit uneia sau alteia 
dintre abordări. 

Numeroase studii recunosc în scăderea 
eficacitätii funcţionale a mecanismelor per- 
ceptive.o sursá importantă a dificultăților de 
memorie legate de vârstă. Informațiile sen- 
zoriale nu sunt, într-adevăr, percepute si 
inregistrate pasiv. Ele sunt transformate, reor- 
ganizate și asociate cu alte informaţii dobán- 
dite anterior. Aceste procese de encodare in 
memorie apar mai putin eficace la per: 
soanele în vârstă. În modelul său de memo- 
rie, Craik a propus?? sá utilizeze notiunea de 
«profunzime a tratárii», consideránd ca, cu 
cát un stimul este tratat in profunzime, cu 
atát este mai bine memorizat, fiind îmbogăţit 
de toate asocierile provenind din producția 
de imagini vizuale, de contextele conceptuale 
și de elaborarea semanticál?!, O limită teo- 
retică restrânge însă interesul acestei notiuni, 
în măsura în care este dificil să se excludă 
faptul că informaţiile tratate în profunzime și 
reținute în memorie nu au fost făcute pentru 
alte motive. Pentru a demonstra declinul 
mnezic la persoana în vârstă, trebuie con- 
venit atunci că tratarea semantică a infor- 
matiei este mai greu utilizată în profunzimea 
sa optimală și într-o manieră mai globală și 
mai generală decât la subiectul tânăr. 
Persoana vârstnică rămâne desigur capabilă 
să utilizeze strategiile de îmbogăţire, dar ea 
nu ar face spontan uz de ele, chiar dacă bene- 
ficiul ce l-ar putea obține i-ar fi demonstrat. 

Cum procesul de encodare integrează în 
urma mnezică informaţia țintă și contextul în 
care această informaţie a fost prezentată, 
deficitul persoanelor în vârstă s-ar putea 
explica printr-o absenţă sau o diminuare a 
encodării informaţiilor contextuale asociate la 
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informatia tintá. Studii recente au adus rezul- 
tate divergente in ceea ce priveste memo- 
rizarea respectivá a itemului tintá si a con- 
textului sáu de aparitie: fie nici una sau 
puțină diferență între subiecţii tineri si 
subiecții vârstnici 102, fie un deficit sanctio- 
nează bătrânul în rememorarea «sursei«, ceea 
ce reprezintă un alt mod de a denumi con- 
textul și de a utiliza abordarea metodologică 
în examenul conţinutului contextual în rolul 
său asupra memorizării tintei!9?, 

A apărut atunci ideea, pentru a controla 
acest rol al contextului în memorizarea țintei, 
de a recurge la contexte imbogatite în scopul 
de a verifica efectele legate de vârstă. Unii 
autori!?* au arătat efectiv o diminuare sem- 
nificativă a acestor efecte în reamintirea loca- 
lizării spaţiale a obiectelor când se folosea un 
context structurat. Alte lucrări, dimpotrivă, 
notează că subiecții tineri și subiecţii bătrâni 
își ameliorează într-o măsură identică per- 
formanta în prezența unui context îmbogă- 
tit, Confruntati cu aceste rezultate contra- 
dictorii, ni se pare indispensabil de a conti- 
nua aceste studii pentru a preciza rolul com- 
ponentelor contextului ce intervin în mod 
critic în memorizarea țintei și efectul: vârstei 
asupra acestor componente. . | 

O altă sursă de deficit mnezic în cursul 
îmbătrânirii ar putea implica gestionarea sto- 
cării informațiilor. Totuși, majoritatea studi- 
ilor au demonstrat puţină diferență în funcție 
de vârstă în dinamica stocárii1ó, Astfel, pen- 
tru un același nivel de învățare, persoanele 
tinere și persoanele vârstnice rețin, în decurs 
de 24 de ore, aceeași cantitate de informații. 
Nu este deci evident că o pierdere ce afectea- 
ză izolat un moment particular al procesului 
mnezic poate fi suficientă pentru a explica 
deficitul de memorie observat la persoanele 
In vârstă. | 

Diverse rezultate sugereazá cá memoria 
de evocare poate fi mai putin eficace la 
bătrâni decât la adult. Este bine stabilit cá 
timpul reclamat de persoanele în vârstă pen- 
tru a cerceta, informaţia în memoria pe tere- 
men scurt este cu atât mai important cu cât 
Vârsta este mai înaintată!%. În același mod, 
când se cere unor subiecți de vârstă diferită 
să cerceteze în memoria lor o informaţie 
semantică dată, aceasta necesită la subiectul 
vârstnic 200 de milisecunde în plus fata de 
subiectul tânăr pentru a reuși"0. Cercetarea 


în memorie apare astfel mai lentă la indi- 
vidul vârstnic, ceea ce constiutuie fără îndo- 


'ialá un factor care poate afecta o reutilizare 


eficace. 

Alti cercetători au studiat efectul îmbă- 
trânirii asupra aptitudinilor de reutilizare, 
comparând diferenţele de performanțe la 
muncile de repetiție și de recunoaștere a 
materialului verbal și non-verbal. În con- 
ceptia apărată de Craik?!, subiecţii vârstnici 
au o capacitate redusă de a genera procese 
autoinitiate, ca urmare a reducerii disponi- 
bilitátilor în resurse de tratare (capacităţi 
atentionale). Diferitele testări de rememorare 
necesită în ochii lui implicarea unei cantități 
variabile de procese autoinitiate. El prezice 
astfel că dificultăți mai importante vor 
apărea pentru realizarea testelor de rememo- 
rare liberă decât pentru teste de rememorare 
indicată și de recunoaștere. Această ipoteză 
a fost susținută, între alţii, de Craik și 
McDowd7, care au arătat diferente impor- 
tante între performanțele la testele de 
rememorare indicată si de recunoaștere. Po- 
trivit lui Craik1%, cu cât suportul mediului 
înconjurător este mai slab, cu atât recurgerea 
la strategii autoinitiate este mai necesară si 
cu atât deficitul mnezic crește, 

În ultimii ani, procesele de achiziție au 
fost mai sistematic studiate în relaţiile lor cu 
evocarea, După Craik si Jennings!?, perfor- 
manta mnezică a persoanei în vârstă trebuie 
introdusă în complexul interacțiunilor între 
diversele variabile relative la subiecţii ei- 
înșiși, la condiţiile de encodare, la condiţiile 
de recuperare, la tipul materialului de memo- 
rizat. Ei consideră că lucrările viitoare ar tre- 
bui să includă cercetarea combinațiilor între 
aceste variabile, pentru a controla rolul spe- 
cific al fiecăreia dintre ele. 

Mai mulți autori evocă intervenţia MdL în 
apariția tulburărilor cognitive legate de 
vârstă!!%. Cum s-a menționat deja în legătură 
cu atenţia, în cazul executării testelor cogni- 
tive, de asemenea, efectele vârstei par a fi 
legate de o reducere a vitezei la care se 
efectuează tratarea informației. Această înce- 
tinire conduce la o scădere a capacităţii MdL, 
legată fie de o prelungire a timpului necesar 
pentru a realiza stocarea informaţiei, fie de 
dispariţia anumitor informații, în timpul în 
care celelalte sunt tratate! 
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În ultimii ani, noțiunea unei memorii pe 
termen scurt concepută ca o funcţie pasivă a 
evoluat spre noțiunea unei MdL active, com- 
pusă ea însăși din mai multe subsisteme 
implicate nu numai în stocarea informației, 
dar și în anumite manipulări ce poate 
suferi!!?. MdL ar fi constituită dintr-un 
administrator central amodal, cu capacitate 
limitată, sustinut de un anumit număr de 
sisteme sclave responsabile de menţinerea 


temporară a informaţiei, a cărei buclă fono- 


logică și registru vizuo-spatial sunt cel mai 
bine studiate. 

Executarea diferitelor teste utilizate pentru 
a măsura capacitatea MdL a domonstrat un 
efect semnificativ al vàrstei!?, Autorii au 
pus astfel în evidență un declin gradual si de 
importanță progresivă a capacității MdL, la 
persoanele în vârstă, deoarece corelatiile 
între vârsta și scorul la probele ce evaluează 
MdL se situează între -0,39 și -0,52. Unele 
componente ale MdL pot fi mai vulnerabile 
decât altele la înaintarea în vârstă (trecere în 
revistă în det Intr-adevar, diferentele legate 
de várstá par mai importante in testele care 
necesitá simultan stocare si tratare. Aceste 
rezultate sugerează cá îmbătrânirea s-ar ca- 
racteriza printr-un declin particular al capa- 
citätilor administratorului central!!?, | 

În studiul lui Salthouse si Babcock!3, 
subiecții au fost supuși la două teste pentru 
a măsura viteza la care se efectuează com- 
paratia între perechi de litere și cupluri de 
linii. Rezultatele indică o atenuare a dife- 
rentelor între subiecţii tineri și bătrâni când 
viteza de tratament este controlată în exe- 
cutarea testelor în MdL. Efectele vârstei 
asupra eficacitátii MdL par astfel legate de 
viteza la care sunt efectuate operatiile simple 
de tratament. i 

Cadrul teoretic care presupune existenta 
mai multor sisteme de memorie pe termen 
lung postulează că sistemele mnezice nu 
sunt sensibile în același mod la efectele 
vârstei. Un declin foarte net a fost pus în 
evidentă pentru memoria episodica. 

Cum s-a menționat deja, memoria episodi- 
că este un sistem care stochează informațiile 
relative “la un eveniment într-un cadru 
spatio-temporal dat. Este clasic evaluată cu 
teste de rememorare liberă, de rememorare 
indicată sau de recunoaștere. Deficitele 


observate în aceste probe au fost discutate 
mai sus în paragraful consacrat perturbărilor 
legate de vârstă ce afectează mecanismele 
diferitelor tipuri. de memorie. à 

Sunt numeroase persoanele várstnice care 
se plâng de o diminuare sau de o pierdere 
de memorie, dar cu toate acestea practic 
toate isi dovedesc capacitatea de a evoca 
adesea intr-un mod foarte precis, evenimente 
pe care le-au tráit inainte cu 20 sau 30 de ani 
ori chiar mai mult. Tentativele pentru a ve- 
rifica această aparentă disociere au fost con- 
fruntate cu dificultăți metodologice sigure, 
precizarea amintirilor personale astfel rapor- 
tate fiind adesea greu de atestat. În acest 
scop, cercetătorii au utilizat chestionare refe- 
ritoare la evenimente publice care s-au 
desfășurat în trecut (recunoaștere de figuri 
celebre, de cântece la modă în diferite 
perioade)'^, Din păcate, rezultatele acestor 
studii au rămas putin concludente. Unele au 
arătat că subiecții vârstnici erau mai putin 
precisi în a data evenimentele publice! 
decât subiecții mai tineri, altele au arătat că 
persoanele în vârstă dispuneau de o memo- 
rie mai bună pentru informaţiile cele mai 
vechi!!^, Acest gen de anchetă se complică 
cu dificultatea obiectivă de a disocia vârsta 
amintirii și vârsta subiectului. Pare destul de 
ilogic de a compara memoria unui om de 30 
de ani și cea a unui individ de 70 de ani 
pentru evenimente publice care s-au desfă- 
șurat cu 25 de ani înainte. Suntem incapabili 
actualmente de a afirma categoric dacă aceas- 
tă forma. de memorie episodicá (numită 
câteodată pe termen foarte lung) este crutata 
selectiv la bătrân. Distribuţia cronologică a 
amintirilor la persoana vârstnică normală 
este fără îndoială de cel mai mare interes 
pentru a încerca să se răspundă la această 
întrebare. Această distribuție pune în evi- 
dentá o absență a amintirilor legate de mica 
copilărie («amnezia copilăriei»), un efect im- 
portant de recentá care acumulează aminti- 
rile vii legate de ultima perioadă, cei câțiva 
ani anteriori, respectiv chiar numai ultimele 
luni care precedă momentul examinării, și O 
concentrare a amintirilor referitoare la a 
doua și a treia decadă de viata. Cu o proce 
dură de evocare liberă a amintirilor, 
Fromholt și Larsen (1991) au putut ilustra 
această distribuţie cu două vârfuri a aminti- 
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rilor datate evocate spontan intr-un grup de 
60 de subiecti normali în vârstă de la 71 la 
89 de ani!!7. | 

Toate componentele memoriei nu se aflà 
în declin în același ritm în funcţie de vârstă. 
Memoria semnatică pare să reziste remarca- 
bil și să rămână considerabil de intactă 18.119, 
Într-o probă de recunoaștere semantică, con- 
cepută pe modelul categorial al memoriei 
semantice 120, acești autori au prezentat 
subiectilor 18 stimuli figurând desenul unui 
item ce aparținea la una din cele trei cate- 
gorii semantice (animale, vegetale, obiecte), 
cu dispoziția de a denumi itemul reprezen- 
tat. În caz de eșec, o probă de recunoaștere 
a numelui era efectuată pentru fiecare din 
aceste itemuri. Apoi, pentru fiecare din cele 
18 itemuri, subiectul era invitat să răspundă 
prin da-nu la o serie de întrebări privind cate- 
goria supraordonatá (este oare natural?), 
apartenența categorială (este un animal?), 
subcategoria (este un mamifer?) și atributele 
specifice, fie funcționale (este comestibil?), fie 
perceptive (are patru labe?). Scorul total era 
suma răspunsurilor bune. Toţi subiecţii au 
obținut scorul maxim. Autorii sugerează că 
memoria semantică ar fi prezervată în cursul 
îmbătrânirii normale. 

Accesul la cunoștințele semantice pare de 
asemenea, să rămână intact cu vârsta. Tim- 
pul necesitat pentru a regăsi sensul unui 
cuvânt în memorie este același la persoanele 
tinere si la cele várstnice!?!, Evocarea con- 
ceptelor este facilitată prin contextul seman- 
tic si nu pare să fie afectată prin îmbătrânire, 
cum aratá performantele la testele de indi- 
care semantică. Viteza cu care subiectul 
poate evoca un cuvânt este măsurată în două 
condiţii de indicare: cuvântul care precedă 
cuvântul țintă îi este semantic legat sau nu 
(cuvântul «doctor» poate fi precedat de cu- 
vântul «infirmieră» sau de cuvântul «încăl- 
táminte»). Astfel de facilitări ale tratamentu- 
lui aduse de contextul semantic par să inter- 
vină independent de vârstă!?2. Rețeaua de 
asocieri semantice legând conceptele rămâne 
la fel de eficace la persoanele în vârstă ca și 
la adulții tineri. | e 

In probele de amorsare, subiecţii sunt 
*xpusi la o serie de itemuri țintă, înainte de 
a trebui să le identifice plecând de la stimuli 
care nu conțin decât unii indici sau indici 


sdraciti ai itemului țintă. Amorsarea este 
pusă în evidență atunci când probabilitatea 
de a identifica ținta este mai mare decât 
aceea de a identifica un item non-indicat. 
Amorsarea se poate referi la un atribut per- 
ceptiv ori ia un atribut conceptual al itemu- 
lui țintă. Efectele amorsării perceptive pot fi 
examinate de asemenea, cu ajutorul unei 
probe de completare a cuvintelor, după 
prezentarea unui lant de litere initiale. Per- 
formantele subiecților vârstnici nu diferă de 
cele ale subiecților tineri, în timp ce diferențe 
semnificative au fost puse în evidenţă în pro- 
bele de rememorare si de recunoastere!?*; 
Diferențe legate de vârstă au fost detectate în 
singurele teste de rememorare indicată și nu 
în testele de completare de cuvintel?!. Sin- 
gura diferenţă între cele două probe se referă 
la dispoziţia explicit formulată în reamintirea 
indicată. Un studiu de completare de tri- 
grame nu demonstrează un efect legat de 
vârstă, pe când o diferență semnificativă se- 
pară amorsarea semantică și amorsarea per- 
ceptivá!?, Autorii sugerează că o diferență 
de profunzime în encodarea celor două 
probe ar putea favoriza efectul de amorsare. 
Diferenţele legate de vârstă apar astfel mult 
mai importante din momentul în care 
testarea memoriei implică o dispoziție expli- 
cită, spre deosebire de probele de amorsare 


perceptivă. 
Una din probele cele mai obișnuit utilizate 
pentru măsurarea memoriei procedurale 


vizează dobândirea capacităţii de a citi tri- 
plete de cuvinte prezentate în oglindă. 
Această achiziţie urmează o curbă de ame- 
liorare graduală în funcție de prezentările 
din situația experimentaläl?, | 

Învăţarea procedurală la persoanele în 
vârstă a dat naștere unor studii puțin nume- 
roase cu rezultate discordante. Unele lucrări 
denotă că practica ameliorează performanța 
la subiecţii tineri într-un mod comparabil cu 
cea de la persoanele vârstnicel2, Dimpotrivá, 
alte studii detecteazá la subiectii várstnici o 
ameliorare mai micá decat la subiectii ti- 
neri!?7. În invátarea procedurilor apare desi- 
gur faptul că un ocoliș important survine în 
funcție de tipul de abilitate raportat sau de 
recurgerea explicită la experiențe anterioare. 

«Metamemoria» este una din componen- 
tele memoriei aparent prezervată în cursul 


^ 
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îmbătrânirii. Metamemoria constă într-un 
ansamblu de procese cognitive, prezidând la 
ghidarea și controlul funcţionării mnezice. 
“Acest ansamblu de procese se manifestă în 
special când individul nu reușește să evoce 
un anumit răspuns, dar este sigur că știe că 
acest răspuns există («senzație de a ști»). 
Incapabili de a da răspunsul pertinent, su- 
biectii sunt în măsură să asigure cá ei ar sti 
să recunoască răspunsul. În general, subiecții 
sunt foarte preciși în povestirile lor. Astfel de 
cunoștințe ale conținutului memoriei sunt 
foarte utile, deoarece ele împiedică persoana 
să abandoneze prea repede căutarea unei 
informaţii care este efectiv «prezentă» 4n 
memorie, și o apără de a căuta una care nu 
este prezentă. Persoanele tinere și persoanele 
vârstnice recurg în mod echivalent la aceste 
procese de «metamemorie!!6,, 


7 
CONCLUZIE 


Ne-am stráduit de-a lungul acestui capitol 
să caracterizăm modularea eficienţei intelec- 
tuale, precum și declinul memoriei și al altor 
funcții cognitive cu vârsta, punând astfel 
bazele unei deosebiri fata de patologiile care 
vor fi ilustrate în capitolul următor. 

Am văzut la persoanele vârstnice o serie 
de modificări ale comportamentului. Am 
evocat încetinirea răspunsurilor, capacitatea 
diminuată de distribuire a atenţiei, posibi- 
litätile reduse de încărcare mnezice, precum 
și alte modificări. Trebuie oare în consecință 
să asimilăm aceste modificări la tot atâtea 
perturbări și să considerăm acest declin, care 
se integrează într-o curbă «normală» de 
evoluție de-a lungul vieții, ca fiind el însuși 
o traducere inevitabil patologică? În mod 
alternativ se poate considera îmbătrânirea 
cognitivă în cadrul inlántuirii etapelor vieții, 
ca fiind urmarea unei evoluţii programate. A 
considera «deficitele» evocate mai sus ca 
aspecte normale ale unei perioade date de 
viaţă trebuie să contribuie puternic, la fun- 
damentarea, în teorie, a cercetării pentru a 
dezvolta intervenţii farmacologice sau nu, 
permițând să se ocolească handicapurile ce 
le pot antrena. Posibilitatea acestor inter- 
ventii și motivaţia lor se bazează pe concep- 


tul de plasticitate cerebrală!?5, un aspect al 
funcțiilor cerebrale care, se știe cum , nu este 
rezervat numai creierului în dezvoltare, 
Recunoscând, pentru fiecare din etapele vietii 


e sy’ 


în chiar specificitátile ei, această capacitate 
de plasticitate, acest concept justifică acum 
intervenții de aplicat la subiecții vârstnici. 
Capitolele XXXII, XXXIII si XXXIV ale pre- 
zentei lucrări discută pe larg această pro- 
blemă. 
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Definitie si istoric 
Dementa poate fi definită ca o deteriorare 
à memoriei si a celorlalte functii cognitive 
datorită unei afectări a sistemului nervos 
central, suficient de severă pentru a com- 
Promite autonomia bolnavului în viata sa 


9. NEUROSIFILIS 


10. DEMENTE 
11. DEMENTA ȘI 


socială sau profesională. In demenţă, alte- 
rarea facultatilor intelectuale constituie punc- 
tul central al tabloului simptomatic. Ea se 
diferenţiază de deficienţele ce afectează dez- 
voltarea mentalá asa cum sunt observate in 
sindroamele de întârziere mentală congeni- 
tala. Aceste alterări se menţin adesea timp de 
luni sau de ani, respectiv în mod definitiv, 
deosebind astfel dementa de sindroamele 
confuzionale acute. 

Studiul dementelor a inregistrat o impor- 
tantá progresivá in cursul ultimilor 20 de 
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ani. Mai intai limitat aproape exclusiv la 
boala Alzheimer, interesul neurologilor si al 
neuropsihologilor, cercetători sau clinicieni, s-a 
extins recent și asupra studiului dementelor 
degenerative «non-Alzheimer», ca și asupra 
altor patologii generatoare de demenţă. Acest 
capitol descrie diferitele forme de demente. 
El va arăta diferențele de profil neuropsiho- 
logic proprii diverselor patologii. El va arăta, 
de asemenea, că în interiorul unei patologii 
presupusă unitară, se pot manifesta și pot fi 
puse în evidență importante disocieri. Dato- 
rită, în parte, unor tehnici noi ca îndeosebi 
imagistica funcţională, dementele s-au 'reîn- 
tâlnit, într-un anumit fel, cu sindroamele aso- 
ciate leziunilor cerebrale focale, în particular 
leziunile vasculare, integrându-se acum în 
«experiențele naturii» care pot fi utilizate ca 
modele de dezorganizare ce afectează func- 
tiile cognitive. 

Este evident cá bolile susceptibile de a 
provoca o demență sunt la fel de vechi ca 
umanitatea insási si cá existau cu mult ina- 
inte de descrierea făcută de Alois Alzheimer 
a bolii care-i poartă numelel. În trecerea sa 
în revistă istorică, Torack? ne reamintește că 
Solon, considerat primul mare legislator al 
istoriei umane, în secolul al VII-lea înaintea 
erei noastre, ținea cont în legislatiile sale de 
erorile de raționament produse de «droguri, 
violență, femei și vârstă înaintată». Referiri la 
comportamentele aberante legate de boli 
cerebrale, demonstrate sau, presupuse, se 
regăsesc în toată istoria, de la Neron la 
Reagan, și în toată literatura, de la Cicero la 
Shakespeare, și «pierderea bunului simt», de 
care se plânge regele Lear”. Prima descriere 
valabilă a acestor tulburări a fost probabil 
aceea dată de Gallien în secolul al II-lea al 
erei noastre. Introducerea termenului de 
demență în sensul său actual este atribuită 
lui Pinel către sfârșitul secolului al XVIII-lea, 
iar definiția propusă de Esquirol? («o 
“afecțiune cerebrală [..] caracterizată prin 
slăbirea sensibilităţii, a inteligenței si a 
voinței») rămâne absolut actuală. Totuși, 
până la o epocă foarte recentă, dementa și 
boala” Alzheimer, uneori confundate, erau 
calificate sub denumiri foarte disparate pre- 
cum. senilitate, sindrom organic cerebral 
(organic brain sydrome), psihoză senilă etc. 
Dezvoltarea istoricá a studiilor consacrate 


dementei este prezentatà in mod detaliat 
A E R 
într-o altă lucrare”. 
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Evaluarea stárii mentale si criterii 
pentru diagnosticul de demență 


Dementa nu este o boală. Ea este simpto- 
mul unui proces patologic a cárei origine 
primará poate varia si nici nu se situeaza 
obligatoriu în creier. Această «cale finală 
comună» este cunoscută de toti clinicienii si 
«diagnosticul» de demenţă nu este foarte 
greu de pus, mai ales din stadiile moderat 
avansate ale bolii. Cu toate acestea, in spe- 


cial în cursul fazelor initiale, bolnavul, poate 


să nu trezească o bănuială la prima vedere, 
deoarece. aparența lui rămâne adesea nor- 
mală și chiar «îngrijită», pe câtă vreme o 
simplă convorbire pune imediat în evidenţă, 
din momentul în care iese din banalitätile 
obișnuite, grava dezorientare vizuospatialà si 
temporară, tulburările de vorbire și deficite- 
le memoriei pe termen mediu si lung. 

Tabelul 31-1 rezumă criteriile utilizate în 
mod curent pentru a stabili diagnosticul de 
demenţă. 


TABELUL 31- I 
Criterii DSM HI-R pentru diagnosticul dementei 


In 1980, American Psychiatric Association a publicat în 
al său Manual diagnostic (cunoscut sub numele DSM 


IH), o definiţie a dementei care s-a impus cu pri- 


sosinlá în lumea întreagă, permilánd astfel să se 

conducă studii comparative. În revizuirea din 1987, 

ea propune să se retină următoarele criterii: 

A. Punerea în evidență a unei alterări a memoriei 
pe termen scurt și lung. 

B. Prezenţa a cel puţin uneia din următoarele mani- 
lestári: 

1) alterarea gândirii abstracte; 

2) alterarea rationamentului; 

3) afazie ( tulburarea limbajului), apraxie ( tulbu- 
rarea gestului) sau agnozie (tulburarea recu- 
noaslerii obiectelor); 

A. alterarea personalitatii. 


C. Perturbárile A si B tulburá in mod semnificativ 
activitátile profesionale sau sociale, ori relatiile cu 
semenii. 

D. Nu apare in mod exclusiv în evoluţia unui 
«delirium» (stare de confuzie). 


E. Una sau alta din următoarele două condiții: 
1) Punerea în evidenţă a factorilor organici speci- 
fici consideraţi etiologic legati de perturbare; 
2) Factorul organic este presupus dacă nici o tul- 
burare mentalá sau organicá nu poate explica 
simptomele. 
ee EOU wi ou 
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În 1975, Folstein si colaboratorii” au pro- 
pus un test cu trecere rapida pentru a evalua 
capacitățile cognitive. Acest examen, Mini- 
Mental Status Examination (MMS), cuprinde 
30 de itemuri (cotate fiecare cu 0 in caz de 
eroare sau de esec, 1 in caz de ráspuns bun 
sau de succes), incluzand intrebári/ráspun- 
suri (a se indica, de exemplu, data si locul exa- 
menului) si ordine simple de executat (de 
exemplu, a copia o figură arătând două poli- 
goane parțial suprapuse). Este utilizat în mai 
multe tări si, în pofida aparentei sale sim- 
plicitäti, el necesită - in caz de utilizare - 
anumite precautii^?. Acest test, si altele care 
au fost propuse în aceeași perspectivă, nu 
trebuie să servească niciodată ca substitut la 
examenul clinic, singurul în măsură să deter- 
mine prezenţa unei demente. Mai multe stu- 
dii (vezi”) au arătat fiabilitatea ridicată a criteri- 
ilor diagnostice definite de DSM III. O modifi- 
care a DSM III este actualmente în curs de pre- 
gătire sub numele de DSM IV (tabelul 31- II). 

Aceste criterii definesc «dementa de tip 
Alzheimer». O importantă modificare compa- 
rativ cu DSM III rezidă în dispariţia, în lista 
criteriilor, a «tulburărilor de personalitate» 
(probabil în măsura în care natura lor nu le 
conferă o specificitate suficientă) și, pe de 
altă parte, în apariția sindromului «disexecu- 
tiv» (sau sindrom «frontal», cum este numit 
uneori) în calitate de componentă structurală 
a sindromului. 

Prevalenta dementei la persoanele în vârstă 
a fost evaluată cu ocazia mai multor studii 
conduse în Europa de Nord și în Statele 
Unite!?!!, Aceste studii concordă în general în 
a conchide că un sindrom demential sever se 
găsește cu o frecvenţă de 1,3 la 6,2% la per- 
soanele ce au peste 65 de ani, pe când o 
afectare mai ușoară apare la 2,6 la 15,4% din- 
tre ele. Predominanta relativă a diferitelor 
forme de demenţă variază în funcţie de meto- 
da utilizată pentru a o evalua. Potrivit lui 
Cummings, boala Alzheimer reprezintă 22- 
48% din cazuri!?; Alte studii bazate mai ales 
pe observatiile unor bolnavi spitalizati avan- 
sează un procentaj de 70% a bolii Alzhei- 
merlă, Dementa vasculară este întâlnită in 13- 
20% din cazuri si dementa alcoolică în circa 
8%, pe când dementa asociată cu tulburări 
psihiatrice ar reprezenta 7%. În ceea ce pri- 
Veste incidența dementei, ea este estimată în 
jurul a 1 000 de cazuri la 100 000 oa 
ani in populaţia de peste 65 de ani". 


TABELUL 31- Il 
Criterii DSM IV pentru diagnosticul dementet 
de tip Alzheimer 


A. Dezvoltarea deticitelor cognitive multiple impli- 
când simultan: 

1) o tulburare a memoriei (o incapacitate de a 
învăța o informatie nouă si o incapacitate de 
a evoca o cunoștință anterioară); 

2) un deficit cognitiv manifest în cel putin unul 
din cele patru aspecte următoare: 

a) afazie (tulburarea limbajului): 

b) apraxie (incapacitate de a infáptui o activi- 
tate motorie în ciuda unei comprehensiuni 
intacte si a unei funcționalități motorii 
nealterate); 

c) agnozie (tulburare a recunoasterii si identi- 
ficárii obiectelor în timp ce funcțiile sen- 
zoriale sunt prezervate); 

d) tulburarea functiilor executive (planificare, 
organizare, secventializare, abstractie). 

B. Evolutia este caracterizată printr-un declin func- 
tional si cognitiv continuu si gradual. 

C. Deticitele cognitive determină tulburări semni- 
ficative în viata socială si profesională si repre- 
zintă o cădere importantă a nivelului de functio- 
nare în prealabil stăpânit. 

D. Alte cauze specifice provocând o demenţă au fost 
eliminate. S-a stabilit în special: 

1) absenta altor atingeri non-psihiatrice afectând 
sistemul nervos central care se însoțesc de 
deficite progresive ce afectează memoria si 
facultatea cognitivă (boală cerebrovasculară, 
boala Parkinson, boala Huntington, hematom 
subdural, hidrocefalie cu presiune normală); 

2) absenţa oricărei conditii medicale sistemice 
non-psihiatrice care ar putea cauza o demență 
(hipotiroidism, deficit în vitamina Bj; sau în 
acid folic, delicit în niacinu, hipercalcemie, 
sifilis); 

3) absența dementei de origine alcoolică ori 
indusa de alte droguri. 

E. Deficitele nu trebuie să se manifeste în cadrul 
unui sindrom confuzional. 

F. Deficitele nu trebuie sá fie mai bine explicate 
printr-o tulburare psihiatricá (depresie majoră, 
schizofrenie). 


1.3. 


Boli putand cauza o dementa 


La persoanele várstnice in special, boli ce 
afecteazá practic orice organ sau orice sistem 
pot fi insotite de dementa. Aceste boli se pot 
prezenta, de asemenea, ca atare sub forma 
unei demente si simula atunci o boală 
Alzheimer. Aceste boli pot fi clasificate in 
trei categorii principale: i) cele privitoare la 
alte organe, fárá a afecta direct creierul: boli 
ale ficatului, rinichilor etc. In aceasta cate- 
gorie se situeaza, de asemenea, depresia, 
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intoxicatiile medicamentoase si alcoolice care 
sunt mai des decát se crede cauza unei de- 
mente potential reversibile; ii) cele care afec- 
tează creierul si se însoțesc de simptome 
neurologice: tumori, traumatisme, boala 
Huntington, boala Creutzfeldt-Jakob, boala 
Parkinson. Prin tabloul clinic ce le caracteri- 
zează, aceste boli nu pun de obicei probleme 
pentru a fi diferenţiate de boala Alzheimer, 
decât uneori în fazele lor initiale. Dementele 
vasculare vor fi prezentate in detaliu mai 
departe (sectiunea 7 a prezentului capitol); 
iii) se vorbește în sfârșit de demență prima- 
ră pentru a caracteriza formele ce prezintă 
o simptomatologie limitată esențial la de- 
menti: boala Alzheimer ea-însăși, precum și 
alte boli degenerative  non-Alzheimer 
(BDNA), ca boala Pick și boala cu corpi 


Lewy difuzi. 


1.4. 
————— M N NI E 


Demente corticale si demente 
subcorticale 


Se stabileste adesea o deosebire intre de- 
mentá «corticală» și demență «subcorticală». 
Ideea potrivit căreia leziuni ale nucleilor 
cenușii centrali și alte structuri subcorticale 
ar putea fi responsabile de un sindrom de- 
mential este veche. În anii 1920 se postulase 
deja că leziuni ale trunchiului cerebral afec- 
tând sistemul cerebelos puteau induce o 
dementá'?, Termenul de dementá subcorti- 
calá a fost formal introdus putin după aceea!® 
pentru cazuri cu leziune vasculară. În 1974, 
Albert si colab.!7, în studiul unui caz de pa- 
ralizie supranucleară progresivă (PSP), au 
propus ca fiind tipic al dementei subcorticale 
un tablou cu pierdere a memoriei, cu tul- 
burare a manipulării cunoștințelor și cu tul- 
burări ale personalității (apatie cu episoade 
de iritabilitate) și cu încetinire a gândirii. 
McHugh si Folstein!'5, cam in aceeasi epocá, 
și de astă dată plecând de la analiza unor 
cazuri de boală Huntington, au propus un 
tablou constând într-un declin al “tuturor 
funcţiilor cognitive”, fără atingerea acelora 
tipic atribuite cortexului ca limbajul, dar cu 
o modificare a personalităţii (apatie și iner- 
tie). In comentariul lor ei nu mentioneazá 
alte patologii, cu condiția să nu evoce leziu- 


nile sistemului dopaminergic caracteristice 
bolii Parkinson pentru a emite ipoteza că o 
tulburare de acest gen ar putea, în boala 
Huntington, să afecteze căile colinergice*. 

Acest tablou clinic se poate aplica la 
diferite boli (tabelul 31-11, adaptat del?) 
Cummings? a propus o serie de criterii clini- 
ce capabile să diferentieze aceste două tipuri 
de demenţă (tabelul 31- IV). 


TABELUL 31- IH 
Boli putând fi asociate cu o demență 
subcorticală (adaptat de!) 


Boli degenerative 
Boala Parkinson 
Boala Huntington 
Paralizia supranucleară progresivă 
ge DTI | *ow . , m 
Calcificare idiopaticá a nucleilor cenușii 
(«boala Fahr») 
Degenerare spinocerebeloasă 
Degenerare talamică 
„ Glioză subcorticală progresivă 
Boli vasculare 
Stare lacunară 
Leziuni vasculare ale talamusului 
Boala Binswanger 
Tulburări metabolice 
Boala Wilson 
Hipoparatiroidism 
Sclerozá în plăci si alte boli afectând mielina 
Encefalopatie HIV 
Sarcoidoză 
Hidrocefalie cu presiune normală 
Dementia pugilistica 
Simptome neurologice ale bolii Behçet 


Dementa depresiva («pseudodementa») 


Mai multi cercetători au emis dubii 
privind validitatea conceptului de dementá 
subcorticalá?, Aceste dubii se bazeazá pe 
argumente neuroanatomice?!?5, conceptuale? 
și empirice?!. Un număr important de studii 
anatomice sau prin imagistică funcţională au 
arătat o  interesare frontală în boala 
Parkinson, în boala Huntington”, in PSP? 
și în encefalopatia HIV?5, Mai degrabă decât 
să vorbim de «demență subcorticală» ar fi 
desigur mai judicios să se utilizeze termenul 
de «demenţă frontosubcorticala2?2%», 


* Aceste date au fost propuse cu doi ani înainte in 
cursul unei prezentări la American Academy 0 
Neurology, desfásuratá la Boston in aprilie 1973*^*. 
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TABELUL 31- IV 
Diferentierea clinică între ai e corticală si 
subcorticală (dupt?) 


Dementa 


à : Dementä ` 
Domeniul subcorticalá corticalá 
Limbaj Absentá de afazie Afazie 
Memorie «Tendinţă la uitare»  Amnezie 
Facultate Sindrom Dementá 
cognitiva «disexecutiv»; (DSM III-R) 
bradifrenie 
Personalitate: Apatie Non-interesata 
Dispozitie Depresie sau allá... Normală 
tulburare afectivă wert 
Vorbá Disartrie Normalá 
Posturá Anormalá Normalá 
Plimbare Anorinalá Normalá 
Miscári Prezentá freventá  Prezenţă rară 
anormale 
Brandt? a comparat scorurile la MMS la 


bolnavi cu BA și la,bolnavi suferind de boa-' 


la Huntington, a cáror gravitate a dementei 
era similará. El a obtinut profiluri. distincte. 
La toate nivelurile de demență, dementele 
vasculare aveau o performanţă inferioară în 
BA pentru testele de atenţie, ca scăderea în 
serie. În schimb, bolnavii cu BA prezentau 
tulburări de memorie mai accentuate. Aceste 
profiluri diferite erau suficient de puternice 
pentru a permite clasificarea a 84% din bol- 
navii cu BA și a celor cu Huntington; 88% a 
celor cu Pick, 75% a celor cu BP. Acest studiu 
partial replicat de Salmon?! nu probeazá desi- 
gur că structurile implicate în geneza demen- 
lei ar fi neapărat și numai subcorticale. 

In încheierea trecerii în revistă a BP, 
Dubois, Boller și colab 22 conchideau că con- 
ceptul de demență subcorticală are o valoare 
«euristică» în sensul că subliniază importanța 
relaţiilor anatomice și funcționale. reunind 
cortexul și structurile subcorticale, în particu- 
lar nucleii cenușii. Ca si alte concepte uti- 
lizate în fiecare zi în practica neurologică, cel 
de demență subcorticală este fără îndoială 
util, chiar dacă nu rezistă întotdeauna la o 
analiză științifică aprofundată. 

O discuţie asupra aplicabilitátii acestui 
concept de demență subcorticalä va fi 
prezentat în secțiunile consacrate fiecăreia 
din patologiile interesate: boala Parkinson, 
boala Huntington, dementa vasculară, para- 


lizia supranucleará progresivă demenata HIV 
(AIDS dementia complex), «pseudodementa», 


2 


BOALA ALZHEIMER” 


Boala Alzheimer este caracterizată printr-o 
demență progresivă fără tulburări majore ale 
vigilentei (altfel se vorbește de sindroame 
confuzionale) ce survin de obicei după vâr- 
sta de 40 de ani. Diagnosticul nu se poate 
face decât după excluderea altor boli sus- 
ceptibile de a genera aparitia unei demente. 


"^ i 


Criterii diagnostice 


Am prezentat mai sus criteriile propuse 
de DSM IV pentru ca un diagnostic de BA 
să poată fi afirmat. În 1984, o «conferință de 
consens» a fost reunită la Bethesda sub aus- 
piciile lui Zaven Khatchaturian, de la 
Institutul de Neurologie al NIH (NINCDS) si 
al. Asociaţiei Americane Boala Alzheimer 
(ADRDA). Criteriile reținute la această con- 
ferintä (cunoscute de atunci sub numele de 
criterii NINCDS/ADRDA*") sunt intotdeau- 
na pertinente și sunt prezentate mai jos 
(tabelul 31-V). Ele sunt adoptate acum de 
majoritatea cercetătorilor din lume. Meritul 
lor cel mai mare este de a fi introdus 
noțiunile de BA «probabilă» sau «posibilă», 
determinate pe baza anamnezei și a infor- 
matiilor paraclinice, precum si a simpto- 
melor, dupá cum caracteristicile lor se do- 
vedesc mai mult sau mai putin tipice. În 
afara criteriilor prezentate mai jos, conferința 
NINCDS/ADRDA a propus o listă de teste 
neuropsihologice de utilizat în cursul eva- 
luării bolnavului (vezi??). Validitatea criteri- 
ilor NINCDS/ADRDA a fost demonstrată 
atât prin studii clinice“, cât si prin stabilirea 
post-mortem a corelatiilor anatomoclinice*”. 

Criteriile lui Consortium to Establish a 


Registry for Alzheimer's Disease (CERAD): 


Putin dupa crearea in Statele Unite a pri- 


" melor zece Alzheimer Disease Research Centers 


(ADRC) de catre National Institute of Aging, a 
apărut necesitatea stabilirii criteriilor dia- 
gnostice cel mai mult posibil standardizate în 
scopul de a permite ca studiile urmărite de 
echipe diferite să fie compatibile. Sub con- 
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TABELUL 31-V 
Criterii NINCDS/ADRDA pentru diagnosticul de pA 


1) Criterii pentru diagnosticul clinic de boală Alzheimer probabilă: — — 
- diagnostic de demență bazat pe un examen clinic si documentat printr-un test Mini-Mental Status, 
Blessed Dementia Scale, sau orice alt test comparabil si confirmat de teste neuropsihologice; 


I 


- fără tulburări de cunoștință; 


deficit afectând cel putin două domenii cognitive; 
deteriorare irap a memoriei si a celorlalte functii cognitive; 


debut între 40 si 90 de ani, cel mai adesea după vârsta de 65 de ani, si absenţa unei boli sis- 


temice ori à unei boli a sistemului nervos central considerată capabilă să genereze deficite pro- 


gresive ale memoriei și ale facultăţii cognitive. 


2) Diagnosticul de BA probabilă este susținut de: 


- o deteriorare progresivă a funcțiilor cognitive specifice ca limbajul (afazie), abilitatea motorie (apra- 


xie) si percepția (agnozie); - 


— tulburarea activităţilor vietii cotidiene și alterarea comportamentului; 
- istoric familial de tulburări asemănătoare, în special dacă a existat confirmare priit autopsie; 


~ teste de laborator ca: 
a) o punctie lombară normală; 


b) EEG normală sau cu alterări non-specitice (creşterea undelor lente); 
- atrofie cerebrală evidentă la scanner, cu o progresie documentată prin: examene repetate. 


3) Alte caracteristici clinice compatibile cu diagnosticul de BA probabilă, după excluderea altor cauze de 
5 F 


demenţă, cuprind: | 
^ «platouri» în cursul evolutiei bolii; 


- simptome asociate cu DERE insomnie, incontinenta, iluzii; 
ale, emoționale sau fizice, 


- halucinatii, explozii ver 
pierdere ponderalá; 


tulburári ale comportamentului sexual si 


- alte anormalitáti neurologice, în particular la bolnavii in fază avansată, putând include semne 
motorii (de exemplu, creșterea tonusului muscular), mioclonii, tulburări ale deplasărilor sau crize 


comitiale. Scanner-ul poate rămâne normal. 


4) Caracteristici făcând diagnosticul de BA probabilă nesigur sau putin plauzibil: 


- debut brusc («apoplectic») al simptomelor; 
- semne viral as focale (hemiparezá, 


tulburări ale sensibilităţii, deficite ale câmpului vizual si 


lipsă de coordonare în fazele precoce ale bolii); ' 


- crize comitiale sau 
5) Diagnostic clinic al BA posibile: 


tulburări ale deplasării la debutul sau în fazele precoce ale bolii. 


- se poate face pe baza unui sindrom de demenţă, în absenţa altei boli neurologice, psihiatrice sau 
sistemice sulicientá pentru a cauza o demenţă, si în prezenţa de variații ale modalitátilor de 


debut (faze precoce sau evoluţie clinică); 


= se poate face în prezența unei a doua tulburări sistemice sau neurologice suficientă pentru a pro 
duce o «demenţă, dar nu considerată a fi cauza dementei; 


- ar trebui utilizat în situaţiile de cercetare in | 


identificat în absenţa altor cauze identificabi 
6) Criterii pentru diagnosticul de BA dovedită: 


orezenta unui deficit izolat, cu progresie graduală, și 


D 


- criteriile clinice ale diagnosticului de BA probabilă cu confirmare histopatologicä obținută prin 


biopsie sau autopsie. 
7) Ín situatiile de cercetare, clasificarea BA 
recunoașterea subtipurilor, in functie de: 
istoric familial; 
~ debut înainte de vârsta de 65 de ani; 
- trisomie 21; 


- coexistenta altor afectiuni ca o boală Parkinson. 


ar trebui sá specifice caracteristicile care ar putea permie 


ducerea cercetătorilor din centre diferite (in 
particular.ce] de la Duke University la Durham 
si de la Washington University la St. Louis) 
CERAD (Consortium to Establish a Registry for 
Alzheimer's Disease) a fost definit cátre sfar- 
situl anilor 1980%. CERAD s-a dezvoltat con- 
siderabil nu numai in Statele Unite, dar si in 
alte tari, în Franța si la Quebec în special”. 

Criteriile diagnostice ale CERAD repre- 


zintă o adaptare, completată cu modificări 


minore, a listei criteriilor propuse de grupul 
NINCDS/ADRDA!, Bateria de evaluare 


clinică cuprinde convorbiri semistructurate 


cu bolnavul si cu cel putin o persoană cared | 


cunoaște îndeaproape («răspunzător»). Exa- 
menul CERAD contine examene clinice (eva: 
luare fizicá si neurologicá globale), teste de 
laborator (mai ales pentru a exclude o boală 
tiroidiană sau o carentá in vitaminá B,;) si 0 
scală de depresie. Bateria neuropsihologică 
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TABELUL 31-VI 


Scală clinică a dementei (CDR), după” 


Judecata, 
Memorie Orientare rezolvarea Abilitati Familie si Ingrijiri 
problemelor sociale timp liber personale 
Normală Memorie Orientare Rezolvă pro- Autonomie Viaţa acasă, Independență 
CDR 0 intactă sau „bună blemele coti- neschimbată activități si totală 
usoare uitäri diene (și aspec- pentru lucru, interese 
ocazionale tele pecuniare) — viata socială menținute 


fără diticultate; 
judecată bună 
în concordanță 
cu functionarea 
trecută 


——————————————————————— a e i EE EA. 


Dementá 
incerta 
CDR 0,5 


Uitări ușoare 
frecvente; 
rememorare 
partialá a 


evenimentelor; 
uitári "benigne". 


Orientare 
buna, cu 
exceptia 


„unei uşoare 


dificultăți 
cu relatiile 
temporare 


Dubiu în ceea 
ce priveste 
capacitatea sa 
de a rezolva 


Dubiu sau 
uşoară 
dificultate. 
pentru aceste 


unele probleme, activități 


de a găsi simi- 


litudini si dife- 


rente. 


Viata acasă, 
activități si 
interese usor 
diminuate 


Independentă 
totală 


Dificultate mo- — Diticultate 


Dementă 
usoardá 


CDR 1 


Afectare 
moderata 


a memoriei; 


mai marcată 
pentru lap- 
tele recente 
si care inter- 
fereazá cu ` 
activitátile 
vieţii coti- 
diene 


Dificultate 
moderată 

cu relațiile 
temporare; 
orientat 
pentru spa- 
liu si persoa- 
ne la examen, 
dar poate pre- 


gralicá 


deratá în a 
compune cu 
situaţii com- 


plexe si cu 


similitudini 
si diferente; 
judecatá 
socialá 


zenta o dezori- conservată 
; entare geo- 


moderatä 
pentru unele 
din aceste 
activități; 
poate părea 
superficial 
normal 


Dificultate Necesită 
usoará dar putin ajutor 
certă cu AVC; la iniţiere 
abandonare 

de munci si 

distractii 

mai complexe 


Dementa 
moderată 
CDR 2 


Alectare 
severá a 
memoriei; 
singur 
materialul ` 
"suprainvátat" 
este retinut; 


in general 
dezorientat 
in timp. si 
adesea in 
spatiu 


Dificultate 
severă în a 
compune cu 
probleme, a 
vedea similitu- 
dini și dife- 
rente; judeca- 
tá socialá in 
general proastá 


Nu pretinde 
cá este inde- 
pendent; se 
crede destul 
de bine pen- 
tru a putea 
crede in inde- 
pendenta 

lui in afara 
cáminului 


Pástrarea Necesitá 
numai a asistență 
activităților ^ pentru 
simple; imbrácat, 
interese igiena si 
foarte, organizarea 
limitate efectelor 

si putin personale 
sustinute 


aren ee. 5M ese Ani le EE san darc re es a SA 


Nu reactio- 
neaza decát 
la ntunele 
sáu 


Incapabil de 
a emite o 
judecatá sau 
de a rezolva 
unele 
probleme 


Nu pretinde 
cá este inde- 
pendent; pare 
prea bolnav 
pentru a în-_ 
treprinde acti- 
vitáti in 

alara casei 


Necesitá 
mult ajutor 
pentru ingri- 
jiri personale; 
adesea 
incontinent 


Nici o acti- 
vitate semni- 
ficativă in 
afara came- 
rei sale 


a A r a À—À— M 


materialul 
nou rapid 
pierdut 

Dementá | Afectare 

severă severă a 

CDR 3 memoriei; 
numai 
câteva 
insulite de 
memorie 
prezervate 

Scorurile 

subite- 

murilor 


ÎI EEE II N 
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cuprinde teste de limbaj (denumire), de 
memorie (rememorare imediatá si tempo- 
rizatá, recunoastere) si functii vizuospatiale 
(copiere de desene). Gradul de deteriorare 
poate fi precizat in functie de rezultatele 
obtinute la MMS, la scala de dementa 
Blessed!” pentru activitățile vieţii cotidiene 
(AVC) și la o scală apreciind: nivelul de 
funcționalitate a comportamentelor, cunos- 
cută sub numele de scală clinică de demență 
sau Clinical Dementia Rating (CDR) scale?! 
(tabelul 31-VI). CERAD conduce la un dia- 
gnostic ce recunoaste 3 posibilitáti: o absenta 
de dementá, o BA probabilá, o BA posibilă. 


^^ În parte datorită «venirii pe piață» a aces- 


tor diferite criterii, capacitatea clinicienilor de 
a diagnostica BA s-a ameliorat considerabil 
în cursul ultimilor ani. Luând autopsia drept 
criteriu de validitate a diagnosticului și pe 
baza corelatiilor anatomoclinice, procentajul 
de diagnostice corecte în anii 1970 nu depă- 


sea 50". Potrivit unui studiu recent’, acest 
procentaj a trecut la aproximativ 80. Două 
studii bazându-se pe serii reduse de observa- 


441 45 . . A v . x 
tii" au ajuns chiar până la a afirma cá 100% 
diagnostice corecte erau acum puse. Acum 


câţiva anit, comentând aceste date, apreciam 


că era putin plauzibil ca un «scor» atât de per- . 


fect să poată fi confirmat pe serii incluzând 
un număr important de cazuri, dată fiind 
însăși structura diagnosticului și problemele, 
discutate mai sus, cu care au legătură. Datele 
CERAD mai recente! confirmă aceată opinie 
indicând o fiabilitate de ordinul a 85%. 
Diagnosticul de BA în faza precoce a bolii 
se împiedică de o problemă esenţială privind 
nosologia bolii. BA nu reprezintă oare decât 


o accentuare a îmbătrânirii normale? Proble- : 
ma nu este încă pe deplin rezolvată. In pofi- 


da tuturor argumentelor contrare“? trebuie 
totuși să recunoaștem că există o anumită 


recuperare clinică și anatomopatologică, asa. 


cum am subliniat în capitolul XXX al acestei 
lucrări. Studiul francez asupra centenarilor 
(mai mult de 3 500 au fost recenzați)'E arată 
cá un procentaj relativ redus din acesti 
subiecți prezintă o BA. Concluzii asemáná- 
toare pot fi trase din studiile neuropatologi- 
ce asupra centenarilor?. Asa cum am remar- 
cat in capitolul XXX, aceste date, dupá multe 
altele?, au tendinta de a furniza un argu- 
ment consecvent pentru a respinge opinia cá 
BA ar fi o exagerare a îmbătrânirii normale. 


| 22. 
Tablou clinic 

Pentru cá am fost martor la cineva apropi- 
at sau pentru cá am citit. descrierea, se 
cunoaște bine tabloul clinic «tipic» al .bolii 
Alzheimer și mersul evoluției sale. Sche- 
matic, trei stadii pot fi deosebite în evoluţia 
bolii. În primul stadiu, zis amnezic, predo- 
miná tulburárile de memorie. In cursul celui 


“de-al doilea stadiu, zis demential, apar net 


consecinţele declinului intelectual asupra 
vieții de toate zilele, bolnavul devenind din 


„ce în ce mai incapabil de o viata indepen- 


dentă. Fiecare din aceste două stadii se in- 
tinde în medie pe o perioadă de unu-doi ani, 
dar mari variații pot fi observate în durata 


lor efectivă la diverși bolnavi. AI treilea sta: 


diu, vegetativ, se confruntă cu instalarea com: 
pletă a dependenței bolnavilor deveniți inca- 
pabili de a se îngriji, de a vorbi, de a se 
hrăni. Unul din aspectele tragice ale bolii 
Alzheimer tine de faptul că acest stadiu 


poate dura. mulți: ani. Într-adevăr, nu se | 
moare de boala Alzheimer, se moare «cu ea», | 


dintr-o altă cauză. | 

Această succintă evocare a unui tablou 
«tipic» nu trebuie să ascundă diversitatea 
bolii și marele număr de manifestări clinice 
pe care le îmbracă. Printre formele cele mai 
atipice se află cele în care o tulburare speci 
fică, o tulburare a limbajului de exemplu, 


progresează inexorabil, rămânând totuși mult | 


timp relativ izolată, fără asocierea altor sim- 
. 5 ; H 
ptome majore?!, Unele din aceste forme vor 


fi discutate mai departe (secțiunea 3). Un alt | 
aspect al bolii Alzheimer, observat foarte | 


frecvent, poate domina complet tabloul cli- | 


nic: manifestările non-cognitive ale dementei, 
ca o agitaţie excesivă, halucinaţii, tulburări 
ale somnului sau dimpotrivă o apatie putând 


merge până la o adevărată depresie. Acest | 


liu de Absher și Cummings??. 


2.3: 


Cauze și factori de risc posibili 


2.3.1. Vârsta 
Vârsta este bineînțeles principalul «factor 
de risc» al boli Alzheimer, dacă se poate cali- 
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fica astfel o evoluţie ce reprezintă chiar o 
parte a vieții. O boală Alzheimer poate 
apărea la persoane de 45 de ani, respectiv 
mai tinere. Totuşi, pornind de la vârsta de 60 
de ani, procentajul persoanelor demente 
devine important, Proporția crește până la 
vârsta de 80-90 de ani, apoi pare să se sta- 
bilizeze. 


232. Antecedentele familiale — 

Antecedentele familiale constituie unul 
din punctele cele mai controversate, atât pe 
plan științific cât si în- percepția bolii 
Alzheimer de către rudele apropiate ale bol- 
navului. Se știe de multi ani că boala 
Alzheimer se poate manifesta î în mod repetat 
în aceeași familie. S-au studiat unele familii 
în care mai multe zeci de membri au fost 
afectați cu un mod de transmitere autosomal 
dominant, adică legată de o genă a cărei 
prezență determină boala. Cu toate acestea, 
în practică, puţine cazuri par familiale, si în 
marea majoritate a cazurilor, boala Alzheimer 
este considerată sporadică. Totuși, această 
constatare vine în- contradicție cu unele 
studii ce sugereasă că distribuţia, bolii se 
apropie de regula de transmisie autosomal 
dominantă”!. Chiar dacă explicația acestor 
fapte este complexă și încă viitoare, s-ar 
părea totuși dovedit că un caz de boală 
Alzheimer prezent într-o familie var crește 
riscul pentru cei apropiați. Alte sindroame 
înrudite cu boala Alzheimer (boala Parkinson 
și sindromul Down sau. mongolism) ar fi și 
ele asociate la o: creștere a riscurilor de a 
vedea dezvoltându-se o boală Alzheimer. 


2.3.3. Distribuţie geografică 

Datele epidemiologice disponibile arată că 
boala Alzheimer se manifestă cu procentaje 
comparabile in toate populatiile globului, cu 
aproximativ două excepții. În Japonia, j jumă- 
tate din demente sunt datorate nu bolii 
Alzheimer, ci unei. cauze vasculare. Date 
bazate pe un studiu efectuat în Nigeria ar 
arăta că boala Alzheimer este mai rară (la 
vârstă e gală) în țările î în curs de dezvoltare. 


234, 


. Toti practicienii au, fost frapati de numárul 
imo . . m . 
'Pertant de femei printre bolnavii dementi. 


Sex 


Tendinţa actuală este de a considera că este 
vorba aici de un artefact legat de faptul că 
speranța de viată la femei este mult mai 
mare decât la bărbați și că incidența BA este 
analoagă sau vecină în ambele sexe. 


2.3.5. Nivel de instruire 

Un studiu epidemiologic, actualmente efec- 
tuat în Franţa în regiunea Aquitaine (proiec- 
tul PAQUID), a arătat că printre persoanele 
non-spitalizate, prevalența dementei era mult 
mai ridicată ni analfabeți decât printre 
universitaris5. Această dată, verificată de ase- 
menea și prin alte studii realizate îndeosebi 
în China si în Italia, nu este încă clar expli- 
catá, dar nu este exclus ca o stimulare cog- 
nitivă mai intensă $i mai continuă a creieru- 
lui în cursul dezvoltării si al vieții să nu per- 
mită acumularea de «rezerve» cognitive mai 
importante, diminuând astfel frecvența apa- 
ritiei unei demente. 


2.3.6. Alti factori 

Alti factori ca vârsta părinților la naștere, 
unele boli ale tiroidei, depresia, traumatismele 
craniene au fost evocate pentru a invoca 
prevalența bolii Alzheimer. Efectul lor nu 
este totuși demonstrat cu certitudine. Trebuie 
considerate cu circumspectie unele lucrări ce 
stabilesc o corelaţie negativă între folosința 


56 
tabacului?? sau consumarea vinului”? si i preva- 
lenta BA. 
24. 
Leziuni ale creierului si «markeri» 


Li 


Un anumit număr de conferinţe de con- 
sens au fost ținute pentru a defini criteriile 
neruopatologice de reținut în diagnosticul 
BA”. Ne vom mulțumi să prezentăm mai 
jos unele date care ni se par cele mai perti- 
nente. 

Autopsia creierului unui bolnav afectat de 
mai mulți ani de boala Alzheimer tinde să 
arate o atrofie datorată unei pierderi de neu- 
roni. Această atrofie este prezentă în tot sis- 
temul nervos central, dar cu o intensitate 
variabilă în diverse regiuni. Regiunile cele 
mai interesate sunt ariile asociative ale cor- 
texului cerebral (aria parietotemporală si 
lobii frontali), precum și unele părți ale ari- 


\ 
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ilor zise limbice, ca hipocampul, circum- 


volutia parahipocampicá si nucleul amig- 


dalian. Alte regiuni subcorticale sunt de 
asemenea foarte atinse, care joacă un rol 
deosebit de important in productia sau dis- 
tributia neurotransmitátorilor. 

Leziunile microscopice «tipice» ale bolii 
Alzheimer sunt plácile senile (PS) si degeneres- 
centele neurofibrilare (DNF). PS cele mai ca- 
racteristice, zise neuritice, se compun dintr-un 
material amorf, extracelular, amiloid, care 
corespunde acumulárii unui polipeptid de 
aproximativ 40 de aminoacizi, peptidul A-B 
sau A4. Acest peptid este un fragment dintr-o 
proteină mai importantă (circa 700 aminoa- 
cizi) numită Amyloid Protein Precursor (APP). 
În jurul depozitului amiloid, prelungiri astro- 
citare, microgliale şi neuronale anormale 
sunt dispuse radial. Prelungirile nervoase 
anormale și corpii celulari ai unor populații 
neuronale contin proteine t anormal fosfori- 
late. Densitatea acestor leziuni este foarte 
legată de importanta deficitului cognitiv. 
Importanța, în această privință, a diminuării 
densităţii sinapselor“! și a anomaliilor rețelei 
consecutive neuronale a sistemului nervos a 
fost subliniată. În ceea ce privește diferențele 
de similitudine între leziunile PS și DNF 
întâlnite deopotrivă în îmbătrânirea normală 
și în BA, vezi“? și Capitolul XXX din acest 
volum. | 

În cazuri excepționale de boală Alzheimer 
familială, a fost demonstrat că cromozomul 
21, purtător al anomaliei responsabile de 
mongolism, este vectorul locusului bolii si în 
particular a genei precursoare a APP. Se 
pare, totuși, actualmente, că cromozomul 21 
nu este singurul cromozom implicat în 
formele genetice ale acestei afecțiuni. 

O legătură între formele cu debut precoce 
și cromozomul 14 a fost de asemenea stabi- 
lită. Unele gene ar putea fi astfel implicate 
la nivelul cromozomului 19. Ele par mai ade- 
sea asociate formelor familiale cu debut tar- 
div, 

Mai recent, a fost demonstratá o asociere 
intre BA si locusul genei codante — apolipo- 
proteina €, situată pe cromozomul 19. O alelă 
particulară a acestei gene, Apo£4, este asoci- 
ata genetic cu formele familiale? și cu 
formele sporadice ale bolii“. Riscul de a 


vedea dezvoltându-se boala crește cu numă- 
rul de alele Apo€4 purtate de pacient: 47% 
din bolnavi au genotipul 2/4 și 91% genoti- 
pul 4/497, Este vorba aici de cea mai frecven- 
tă din toate asociaţiile genetice găsite în BA. 
Influența Apo£4 asupra evoluției clinice nu 
este clară, însă date preliminare 'arată că nu 


ar exista®, 


Aceste rezultate sugerează deci că, chiar ` 


în formele familiale, BA nu este omogenă și 
că ar putea fi legată de anomalii genetice 
diferite. Ceu 
Modificarile observate la autopsie, in ge- 
neral după mai multi ani de la debutul bolii, 
sunt ele oare adeváratele «cauze» ale mani- 
festárilor clinice in boala Alzheimer? Ráspun- 
sul este probabil negativ. Numeroși cercetă- 
tori apreciazá cá leziunile histologice si bio- 
chimice concurează la producerea pierderii 
de neuroni si la sărăcirea în dendrite a celor 
care rămân, și că acest proces este, la rândul 
lui, responsabil de deteriorarea cognitivă ca- 
racteristică bolii Alzheimer. Cum remarcă R, 
Terry de la Universitatea San Diego, «noi 
gândim cu sinapsele noastre». Terry și echi- 
pa lui au observat într-adevăr o corelație 
între pierderile. de sinapse la nivelul corte- 
xului, în particular a cortexului asociativ, si 
scorurile obținute de către bolnavi la testele 
neuropsihologice. În ceea ce privește pierde- 
rea de corpi celulari neuronali, date recente? 
sugereazá cá s-ar putea sá nu fie intotdeau- 
na prezentă, cel putin la nivelul cortexului. 
In ultimii ani, diagnosticul clinic al BA s-a 
îmbogăţit cu facilitățile oferite de tehnicile 
neuroimagisticii-CT și IRM de a treia ge: 
neratie, spectroscopie RMN, tomografie cu 
emisie monofotonică (SPECT) și tomografie 
cu emisie de pozitroni (TEP). Deosebirea in 
vivo. între pacienți cu BA și martori de 
aceeași vârstă a devenit pertinentă dacă se ia 
în considerare atrofia lobului temporal”, a 
amigdalei temporale?! și a hipocampului”, 
precum si dilatarea: coarnelor temporale. 
Cortexul asociativ al pacienţilor cu BA pre- 
zintá alterári ale membranelor neuronale care 
se traduc, la rándul lor, prin modificari ale 
metabolismului fosfolipidelor. Spectroscopia 
RMN permite punerea in evidentá a leziu- 
nilor la nivelul membranei neuronale/17° 
care ar putea preceda leziunile descrise. 
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Studiul perturbárilor metabolice in functie 
de caracteristicile clinice ale BA trebuie de 
asemenea luat in considerare. Anomaliile 
metabolismului demonstrate la TEP si la 
SPECT sunt destul de' bine corelate cu 
diferitele profiluri ale perturbărilor cogni- 
tive?077, Totuși, modificările metabolismului 
la nivelul cortexului cerebral ar putea să pre- 


ceadă alterările capacităților neuropsiholo- 
gice^^. | 3:4. 
S-a studiat mult boala Alzheimer din 


punct de vedere anatomic ca și din punct de 
vedere neurochimic. In 1976, unii cercetători 
au pus în evidenţă un deficit al activității 
enzimei de sinteză a acetilcolinei, colinacetil- 


transferaza, în creierul unor bolnavi cu boala. 


" 0 $ rel . . 
Alzheimer/”#0, Această descoperire, confir- 


mata adesea de atunci, a suscitat «teoria coli- 
nergica®'» pentru a explica dezvoltarea. si 
modalitátile BA. Acest termen a fost creat 
prin analogie. În boala: Parkinson, descope- 
rirea unei carente pentru un neurotrans- 
mitator, dopamina, se aflá la originea teoriei 
dopaminergice. Această teorie a condus la 
dezvoltarea unei terapii substitutive, permi- 
tand o ameliorare sensibilă a simptomatolo- 
giei datorată administrării precursorului 
dopaminei, levodopa. Această teorie a făcut 
să se nască speranța găsirii pentru BA a unei 
terapii substitutive analoage. În realitate apare 
din ce în ce mai evident că alti neurotrans- 
mifätori, in particular sistemele noradrener- 
Bic și serotoninergic, joacă un rol, dovedit 
sau presupus, în biochimia memoriei și a 
bolii Alzheimer. Aici rezidă, cel putin în 
parte; explicaţia eșecurilor suferite de nume- 
roasele tentative de a pune la punct terapii 
substitutive în BA.. 
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Functiile cognitive in 
boala Alzheimer 
| Numeroasele aspecte ale tulburărilor cog- 
nitive care însoțesc boala Alzheimer au 
reținut atenția cercetătorilor în cursul ultimi- 
lor ani, Noi am optat să nu evocăm aici 
decât functiile majore si să prezentăm tul- 
burările care afectează atenția, limbajul, 


memoria, funcțiile vizuospatiale, funcțiile 
Zise «executive», | 


2.5.1. Atentie si functii de control («exe- 
cutive») (vezi, de asemenea, Capitolul XXX, 
secțiunile 3 si 4, precum si Capitolul IX) 


Everybody knows what attention is. IL is the 
taking possession by the mind, in clear and 
vivid form, of one out of what seem several 


simultaneously possible objects or trains of 
A? se 


thought. 

Fiecare dintre noi stie intuitiv ce este 
atentia. În schimb, în planul cunoașterii 
științifice, pentru psihologie și neuropsiholo- 
gie, atenţia rămâne încă o noțiune care scapă 
oricărei definiții și care, pe plan experimen- 
tal, nu se situează încă decât într-un stadiu 
preparadigmatic. Se pot totuși avansa unele 
din caracteristicile sale fără a avea pretenția 
de a da o definitie exhaustivă: i) ea consti- 
tuie ceea ce Fodor™ califică drept o funcție 
«orizontală», fie o resursă comună la care 
participă „majoritatea proceselor cognitive 
superioare; ii) ea nu există prin ea însăși, dar 
întotdeauna in raport cu un obiect, ea este 
totdeauna atenția a ceva sau către ceva; iii) ea 
dispune de o reprezentare cerebrală în prin- 
cipal frontală, și unele teste zise de atenţie 
măsoară desigur capacitățile funcționale sub- 
încordate de lobii frontali; iv) ea este o 
funcție foarte vulnerabilă. 

În Capitolul XXX, secțiunea 4, a acestui 
volum a fost prezentat modelul de organi- 
zare a funcțiilor executive propus de Norman 
și Shallice™ care este probabil cel mai com- 
plet dintre cele care au fost propuse. În ceea 
ce privește localizarea anatomofunctionalá a 
tulburărilor executive, datele de neuropsi- 
hologie, studiul bolnavilor cu leziune a lobu- 
lui frontal (vezi Capitolul IX din aceasta 
lucrare) în particular, au arătat că dacă 
funcțiile zise «instrumentale» sunt prezervate 
la acest tip de bolnavi, funcţiile atentionale 
zise de «control» sunt, în schimb, deficitare. 
Plecând de la această constatare, s-a prezen- 
tat lobul frontal drept candidatul cel mai 
probabil pentru sediul anatomic al atenţiei 
și al controlului acțiunii. Totuși, la ora actu- 
ală, nu se mai consideră lobul frontal ca sin- 
gura structură corticală implicată in procese- 


* Toată lumea stie ce este atentia. Ea este luarea 
în posesie de către minte, în formă clară și vie, a 
unuia din ceea ce par simultan mai multe obiecte 
posibile sau șiruri de gândire”. 
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le de atentie. Atenţia selectivă pentru stimu- 
lii externi, de exemplu, este consideratà ca o 
functie a ariilor posteroparietale, pe cánd 
atenția legată de stimuli motivationali interni 
apare legată de cortexul cingulart5. Partea 
anterioară a cortexului cingular precum și 
regiunile premotorii și prefrontale sunt con- 
sacrate controlului atenției selective motorii 
și planning-ului acțiunii motorii®, 

Prin definiţie, bolnavii atinsi de demenţă 
nu prezintă tulburări grave ale: atenției 
potrivit criteriilor DSM III și DSM IV. Cu 
toate acestea, cu ocazia unui examen de 
finețe cu ajutorul testelor neuropsihologice 
adecvate (ca unele din testele prezentate în 
tabelul 30-11, din acest volum), practic toate 


aspectele atenției apar, în grade variabile, 


compromise la bolnavii dementi. Diverse 
studii au arátat cá vigilenta si atentia dirijata, 
cu toate cá fiind anormale, erau afectate in 
mod relativ mai redus la bolnavii cu 
Alzheimer, cel putin în. fazele initiale ale 
bolii. Timpii de reactie simplá sunt numai 
ușor prelungiti dla pacienții: dementi care 
păstrează capacitatea de a-și dirija atenţia 
asupra unei informații esențiale pentru rea- 
lizarea unei performante determinate. Totuși, 
un grup de cercetători cel puţin a pus în evi- 
dentä, la unii bolnavi cu Alzheimer, un 
deficit important în executarea testărilor ce 
implică capacităţi de atenţie dirijata®®, Ar 


putea fi vorba atunci de un subgrup de 


pacienți având leziuni ce afectează în parti- 
cular căile noradrenergice, și mai precis locus 
coeruleus unde se situează sursa principală 
a noradrenalinei pentru cortex. 


Problemele atentiei se prezinta, la pacientii 
cu boalá Alzheimer, in mod evident cand. 


acesti bolnavi sunt angajati in teste de atentie 
distributiva, unde este necesar să dirijezi 
atenţia simultan către mai multi stimuli sau 


tipuri de stimul. Testele cel mai frecvent 


folosite pentru evaluarea acestor capacități 


de, atenție distributiva sunt testul Stroop, 


ascultarea dichoticá, teste de cercetare vizuală 
și toate paradigmele propuse de Baddeley*”™ 
$i altele pentru a testa memoria de lucru 
(vezi Capitolul XXX din acest volum). Toate 
aceste cercetári conduc la concluzia unanima 
cá bolnavii cu BA au multe dificultáti in a-si 


distribui atenția, fie că este vorba de surse 


concurente de informaţie fie de operații cog- 


nitive diferite executate simultan. 


Atenţia distributivă si memoria de lucru 
constituie ele oare un sistem unic cu capaci- 
tate fixă? Răspunsul este foarte probabil nega- 
tiv. O explicatie alternativá ar recunoaște sis- 
teme multiple de. memorie de lucru, dotate 
fiecare cu o funcţie diferită, Moscoviteh si 
Umilità au propus astfel” o soluție care pare 
mai plauzibilă. Memoria de lucru nu ar fi 
nici unică, în sensul înțeles de Baddeley, nici 
multiplă, ci ar reflecta, sau ar reprezenta, 
procesele care sunt active la un moment dat 
«operațiile» care sunt conștient executate, 
Dacă un procesor central, sau un modul spe- 
cific, se deterioreazá, memoria de lucru Va fi 
afectată în consecință. Tulburările memoriei 
de lucru în boala Alzheimer și în afazia de 
conducere permit să se ia în considerare un 
exemplu al acestei organizări. Bolnavii cu 
afazie de conducere sau, pentru a relua ter 
minologia lui Wernicke, «afazicii de repeti- 
tie» au dificultate să repete itemuri verbale 
prezentate oral, esenţial legate de o tulbu- 
rare a mecanismelor de stocare fonologicá. 
Performanţa lor de repetiție ramane neschim- 
bată indiferent de modul de prezentare 
(vizual față de auditiv) a cuvintelor. La un 
bolnav Alzheimer în schimb,. cu toate cá 
mecanismele de stocare . fonologicá sunt 
intacte, ele functioneazá in mod ineficace, aga 
cum arata sensibilitatea lor la interferentele 
fonologice. În primul caz, tulburarea memo: 
riei de lucru se datorează dezordinii unui 
modul funcțional specific, în al doilea dezor- 
dinii unui procesor central. | 

Aceste dificultăți de atenție la bolnavii 
Alzheimer pot avea consecințe sociale foarte 
grave prin repercusiunile lor în mai multe 
activități ale vieții cotidiene. De exemplu, cel 
puțin în țările dezvoltate, unde conducerea 
automobilului a devenit un fenomen de 
masă, prezența pacienţilor la volan, chiar în 
fazele inițiale ale bolii, devine foarte repede 
un risc major. Fitten a arătat”! că subiecții cu 
BA precoce prezintă anomalii ale conducerii 
legate de tulburări ale atenţiei și aceasta, 
chiar dacă sunt comparati cu grupe de 
pacienți non-Alzheimer prezentând un 
același grad de deficit cognitiv. | 


2.5.2. Tulburări ale limbajului 

Tulburări ale limbajului sunt prezente în 
majoritatea afecțiunilor degenerative ale sis- 
temului nervos central. Tulburările de limbaj 
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observate la bolnavii cu BA prezintă simili- 
tudini și unele diferențe cu deficitele fazice 
observate în leziunile: focale. 


Majoritatea autorilor sunt de acord pentru 


a sustine că tulburările de limbaj sunt pre- 
zente de la debutul bolii. Ele sunt totuși de 
mai mică importanță decât tulburările de 
memorie sau dezorientarea temporospatiala. 
Pentru unii??, ele ar constitui chiar o tras.i- 
tură decisivă a diagnosticului inițial. Cu, toate 
acestea, cel puţin un studiu”? arată că limba- 
jul anumitor bolnavi cu. BA poate să rămână 
normal chiar după șase ani de evoluție a 
bolii. Invers, deficitele limbajului pot constitui 


„singurul semn al bolii timp de mai mulți ani. 


2.5.2.1. Caracteristici generale ale tulburărilor 
Tulburările lingvistice sunt manifeste atât 


in producția cât si în receptia si comprehen- 
siunea materialului verbal. În stadiile precoce,, 


în care deteriorarea. cognitivă rămâne ușoară 
sau moderată, producţia verbală spontană 
este întotdeauna fluentă, dar adesea marcată 
de lipsa cuvintelor, utilizarea de «cuvinte- 
vocalize» si o incoerentá tematică a discursu- 
lui, ea nu mai permite decát o transmitere de 
informatii mai mult sau mai putin parcelare 
si insuficiente pentru a asigura tinerea unui 
veritabil dialog. Articularea sunetelor limba- 
jului, morfologia si sintaxa rámán intacte, dar 
formele sintaxice utilizate sunt sărăcite. si 
referintele anaforice sunt deseori, absente. in 
cursul etapelor avansate ale bolii, cu exclu- 
derea fazelor foarte tardive, diferitele com- 
ponente structurale ale limbajului continuá sá 
nu fie atinse in mod uniform, lăsând să apará 
disocieri frapante: fonologia, morfologia si 
sintaxa vor rámáne bine prezervate, atingerea 
dimensiunii lexicosemantice se va conjuga cu 
destructurarea referintelor pragmatice. 


2.52.2. Etapele edoliiției”! și progresiunea 
destrămării dementiale a limbajului 
__Î) Dementd uşoară (evoluție de la 1 la 3 ani). 
In această etapă inițială a bolii se constată 
mai ales o «lipsă a cuvântului». Dificultățile 
sunt evidențiate în limbajul spontan, ale 
căror incoerente traduc dezorganizarea rela- 
tiilor logice între obiecte și evenimente. Evo- 
carea cuvintelor (fluentá) reprezintă o muncă 
foarte deficitară, mai ales când consumul 
reclamă o apartenență. categorială. Pentru 


denumirea obiectelor, deficitul este discret, 
respectiv inexistent. Comprehensiunea lim- 
bajului scris prezintă anomalii mult mai 
importante decât comprehensiunea limbaju- 
lui oral. 

ii) Demenţă moderată (evoluţie de la 2 la 
1€ ani). Limbajul prezintă parafazii si perse- 
verări, afectând un fonem, o silabă, un cu- 
vânt sau o întreagă temă. Apar erori para- 
gramaticale privind în special anaforele și 
utilizarea incorectă din punct de vedere 
semantic a prepozitiilor. Comprehensiunea 
orală devine deficientă si scrisul contine 
paragrafii de diverse tipuri (fonetic, lexical, 
putând ajunge la o neoformá). 

iii) Demenţă severă. În această ultimă fază 
a evoluției, pacienţii pot fi muti sau pot avea 
o producţie vocală cvasilimitată la ecolalie 
sau la palilalii. Totuși, la unii pacienţi, dis- 
criminarea auditivă, repetiţia și operațiile 
simple de transcodare implicate în lectură 
sau scris pot fi relativ prezervate. 

„Tulburări lexicosemantice. Dificultăţile de 
denumire la pacienţii cu BA reflectă în mod 
plauzibil atât un deficit de acces la forma 
lexicală a cuvântului, cât și un deficit pro- 
priu al memoriei semantice. Huff și colab. bri 
au comparat afazici anomici si bolnavi cu BA 
într-o probă cerând pe de o parte să se 
recunoască un cuvânt și, pe de altă parte, să 
se producă același cuvânt ca răspuns la o 
definiţie propusă de examinator. Ei au obser- 
vat că producţia era inferioară recunoașterii, 
sugerând astfel că dezordinea anomică în 
BA, ca și cea a bolnavilor afazici, se datora 
unui deficit de acces lexical. Alte studii, dim- 
potrivá, au arátat cá deficitul anomic se dato- 
ra mai curând unei dezordini semantice”, 
Variabilitatea acestor rezultate tine grob&bil 
cel putin in parte, de un mod diferentiat de 
recrutare a populatiilor de bolnavi incluse in 
aceste studii. Eterogenitatea culturalá si 
gradul variabil de atingere cognitiva a diferi- 
telor populatii induc in mod verosimil aceasta 
predominantá aparentá a deficitelor lexicale 
in unele studii, a deficitelor semantice in altele. 

O analiză mai subtilă a tulburărilor de 
denumire a pus în evidenţă alte aspecte ale 
tulburărilor semantice, în particular o diso- 
ciere aparentă între obiecte neinsufletite și 
insufletite și constatarea potrivit căreia cate- 
goria «ființelor vii» ar fi în special vulnera- 
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bilă (vezi?* pentru o recentă trecere în 


revistă). Aceste disocieri ar părea să fie mai: 
ales legate de familiaritatea și de caracteris- 


ticile perceptive ale diferiților stimuli”. 


Dacă prezența unui deficit semantic în 


toate stadiile BA este în general bine recu- 
noscută, natura acestui deficit rămâne încă 
de caracterizat și de precizat. Toate teoriile 
cognitive sunt bazate pe conceptul de «repre- 
zentare» (vezi pentru o critici!9?), pe ideea 
că cunoașterea și semnificaţia cuvintelor sunt 
reprezentate simbolic în sistemul cognitiv, și 
că acesta este subincordat de un substrat 
neuronal, caracterizat în termeni de structuri 
anatomice specifice sau de circuite neuronale 
independente. Problema teoretică care rămâ- 
ne nerezolvată este de a determina dacă 
deficitul semantic se datorează, în BA, impo- 
sibilitatii de a accede la reprezentarea seman- 
tică sau dacă este vorba mai curând de o 
degradare a reprezentării însăși. Este vero- 
simil că unul nu exclude pe celălalt. Și dacă 
ne înscriem în problematica cognitivă, în 
stadiile precoce ale bolii, deficitul semantic 


s-ar putea datora unei dificultăți în accesul 


la reprezentarea lexicosemantică, și în stadi- 


ile mai avansate sau. finale unei degradări a 


reprezentării însăși. 


2.5.2.3. Factori ce pot afecta prezența și seve- 


ritatea tulburărilor ` 

Vârsta de debut a bolii. Date contradictorii 
au fost prezentate. Mai multe cercetări au 
pus în evidență anomalii: neuropsihologice 
mai accentuate, in particular de tip afazic, la 
subiectii cu BA ale cáror simptome apar 
inainte de vársta de 65 de ani, in contrast cu 
pacientii a cáror boalá debuteazá mai tar- 
div!?!, Totusi, alte studii nu au mentionat o 
atare diferenta!2 sau'au găsit chiar o relaţie 
inversă 103, 

Istoric familial. Potrivit lui Breitner si 
Folstein, cazurile de BA familială ar prezen- 
ta mai des o afectare a limbajului!?*, Acești 
autori au arátat cá incapacitatea de a genera 
o frazá era legatá de o incidenta ridicatá de 
dementa familialá. De aceea ei au mers pana 
la a propune cá tulburarea limbajului, agrafie 
sau afazie, ar putea identifica un subgrup al 
BA in interiorul cáruia boala ar fi transmisá 
intr-un «mod autosomal dominant cu pene- 
trare incompletă sau întârziată». Dimpotrivă, 


cu toate cá au constatat o anumită prevalentàá 
nesemnificativă statistic a agrafiei, în cazul 
unui istoric familial de demență, Chui și 
colaboratorii” subliniază pe bună dreptate 
că nu este posibil să se prevadă incidența 
unui istoric familial de demenţă plecându-se 
numai de la datele lui Mini Mental State. 

Viteza de evoluție a bolii. La pacienții ce 
prezintă o evoluție rapidă a bolii, tulburările 
de limbaj ar fi mai accentuate în comparație 
cu pacienții ce prezintă o evoluție mai lentă. 
Boller și colab.!? au constatat în plus că 
deficitele de denumire erau particular de 
proeminente. | 


2.5.3. Tulburări ale memoriei 

“Memoria, în accepţia sa cea mai largă, se 
referă la capacitatea de a stoca și de a resti- 
tui conștiinței individului experiențele sale tre- 
cute care au determinat configurația întregu- 
lui său sistem cognitiv. Tulburările de memo- 
rie constituie de departe simptomul cel mai 
bine cunoscut și cel mai caracteristic al BA. 
Totuși, în această acceptiune obișnuită, notiu- 
nea nu prezintă interes decât pentru ceea ce 
vehiculează în conștiința comună, fără să 
răspundă însă exigenţelor unei analize știin- 
tifice care se pretinde progresiv mai pene- 
trantá. Atunci este intr-adevár putin produc- 
tiv de a vorbi de «memorie» si mult mai per- 
tinent să se considere un ansamblu de tipuri. 
Astfel, in patologia dementelor Alzheimer 
am fost nevoiti si recunoastem cá memoria 
in toate aspectele ei putea fi alterata de 
boalá, intr-un moment sau altul al evolutiei 


ei. Se întâlnesc tulburări ale memoriei pri- 
mare, sau memorie de lucru!09108, tulburări 
109-111, 


ale memoriei secundare tulburări ale 
memoriei pe teremen lignis tulburări ale 
memoriei semantice??, tulburări ale memoriei 
implicate Sr. Fárá indoialá, aceste diferite 
memorii au: mecanisme generale comune 
(achizitie, stocare, recuperare), dar ele se vor 
diferentia si vor suferi modificári specifice in 
cursul diferitelor boli*. 

Memoria pe termen scurt (MTS) este un sis- 
tem mnezic care conserva urma materialului 
pentru o perioada limitatá, in general infe- 
rioará la 30 de secunde. Bolnavii cu BA 


* Pentru o taxonomie a diferitelor forme de memo- 
rie, vezi Capitolele XXII si XXII, partea a 2-a. 
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vădesc un deficit la mai multe teste care 
măsoară MTS, de exemplu componenta 
recentă în rememorare liberă, măsura mnezi- 
că, testul Brown-Peterson, care măsoară uita- 
termen scurt după o muncă de dis- 
tractie. Efectul de recentă este probabil mă- 
sura cea mai putin sensibilă a MTS!55, Re- 
zultatele contradictorii sunt notate în perfor- 
mantele subiecților cu BA în MTS: un deficit 
al rememorării ultimelor itemurill, nici un 
deficit al acestei rememoräril®, Dimpotrivă, 
măsura mnezică este întotdeauna deficitară 
la bolnavi, cu o reducere importantă a capaci- 
tätii pentru rememorarea imediatá a unei 
serii de cifre, de litere, de cuvinte!!, 
Performanta la testul Corsi, un analog spatial 
al másurii verbale, este de asemenea tulbu- 
ratá! 1, Deficite importante sunt constatate în 
executarea testului Brown-Peterson în care 
subiecții trebuie să amintească trei itemuri 
după o perioadă de distracție de o durată: 
variabilă. Într-un studiu comparativ, pentru 
acest test, performanţa pacienților cu BA șia 
pacientilor cu boala Korsakoff, Kopelman! 
a observat că subiecţii cu BA erau sever 
deficitari, pe când bolnavii korsakovieni nu 
arătau decât deficite minore. 

Memoria implicită a fost studiată recent la 
pacienții cu BA în teste de amorsare pentru 
care o facilitare a performanţei este obținută 
prin prezentarea către un subiect, într-un test 
prealabil, a itemului stimul utilizat în testul 
curent. Pacienţii cu BA prezintă deficite 
importante la orice tipe test de amorsare. 
Shimamura și colab.1 if au comparat funcția 
de amorsare lexicală respectiv. la subiecții cu 
BA, pacienţi cu boală Huntington și bolnavi 
korsakovieni (BK). O listă de zece cuvinte 
țintă (motel, de exemplu) este prezentată de 
două ori consecutiv, testul constând în a 
decide dacă primele. trei litere ale unui 
cuvânt (de exemplusmot) aparţin unuia sau 
altuia din cuvintele de pe lista prezentată în 
prealabil; dacă răspunsul este negativ, 
subiectul trebuie să completeze tripletul pen- 
tru a constitui primul cuvânt ce-i vine în 
minte. Toate grupele de pacienți au fost 
deopotrivă și sever deficitari în testul de 
rememorare liberă. În testul ce constă în 
recunoașterea apartenenței itemului la listă, 
numai bolnavii cu BA nu arătau nici o 
apacitate de a completa tripletele. 


rea pe 


Un deficit comparabil a fost demonstrat 
pentru amorsarea semantică. Salmon $i 
colab 11” au studiat amorsarea semantică la BA 
si la pacientii cu boalá Huntington intr-un test 
in care se utiliza o procedurá prin cuvinte 
cuplate. O listá de cupluri de cuvinte asociate 
din punct de vedere semantic (PASARE-VUL- 
TUR) care era prezentată subiecților, Într-un al 
doilea timp, primul cuvánt din fiecare cuplu 
si un numár complementar de cuvinte care nu 
aparțineau listei erau prezentate subiecților 
care trebuiau să producă primul cuvânt asoci- 
at ce le venea în minte și care prezenta o 
relaţie semantică cu cuvântul țintă. Bolnavii cu 
BA, în opoziție cu pacienții cu boală 
Huntington și subiecții de control, nu benefi- 
ciau de nici o facilitate în rememorarea celui 
de-al doilea cuvânt din fiecare cuplu al listei, 

În aceste teste de amorsare, deficitul la bol- 
navii Alzheimer nu pare limitat la domeniul 
verbal. Heindel și colab.!? au studiat amor- 
sarea pentru imagini fragmentate. Subiectii tre- 
buiau să dea numele primului obiect care le 
venea în minte când li se prezentau imagini 
incomplete. Jumătate din imaginile incomplete 
corespundeau unor imagini complete care fuse- 
seră prezentate în prealabil subiecților. Pa- 
cientii cu boala Huntington și martorii puteau 
identifica imaginile incomplete corespunză- 
toare celor văzute anterior mai ușor decât 
imaginile incomplete noi. Pacienţii cu BA nu 
arătau nici un efect de acest tip. 

Un alt tip de memorie implicită este, dim- 
potrivá, crutatä la pacienţii cu BA. Este 
vorba de memoria zisă procedurală, care se 
referă la capacitatea de a achiziționa și de a 
reține abilități motorii și cognitive. Mai multe 
studii 121 utilizând diferite teste percepti- 
vo-motorii de învățare a labirintului sau a 
citirii în oglindă au arătat că pacienţii cu BA 
realizau un nivel de performanţă normal. 
Executarea acestor teste este, dimpotrivă, 
profund perturbată în dementele subcorticale 
și în mod special în coreea Huntington. 

Memoria episodică și memoria semantică 
reprezintă două componente ale memoriei pe 
teremen lung în dichotomia propusă de 
Tulving!221% pentru a distinge, pe de o 
parte, comprehensiunea și utilizarea limba- 
jului, care era descris drept constituentul 
exclusiv al memoriei semantice!2^??, uti- 
lizându-se fără îndoială termenul «memorie» 


565 


Sindroame cerebrale organice 


in mod abuziv, si pe de alta parte, capaci- 
tatea de a-si rememora episoade specifice din 
propriul trecut personal. Memoria episodică 
si memoria semantică erau astfel descrise de 
Tulving ca două sisteme de tratare a infor- 


matiei, funcționând independent dar în 


acoperire parțială: «Memoria episodică este 


un sistem care primeste si înmagazinează. 


informaţii referitoare la episoade datate tem- 
porar, ca și relaţiile lor spatiotemporare»; 
memoria semantică este «memoria necesară 


utilizării limbajului. Este un vocabular men- 


tal. Este cunoașterea organizată pe care o 
persoană o are asupra cuvintelor și a altor 
simboluri verbale, asupra semnificației lor, 
asupra raporturilor lor, 
mulelor, regulilor, algoritmurilor pentru 


manipularea simbolurilor, „conceptelor. și. 


relațiilor» (Tulving; 1972, p. 386). 


Memoria episodică este atinsă precoce în. 


boala Alzheimer. Tipic, pacienţii cu BA pre- 
zintă dificultăți la fel de importante pentru 
a-și rememora episoade trecute ca și pentru 
a dobândi cunoștințe noi. Din punct de 


vedere neuropsihologic, această situație se. 


reflectă în performanţele proaste ale acestor 
bolnavi la probele de rememorare și de 
recunoaștere a materialului verbal sau non- 
verba]105,126-128. ca si point testele de me- 
morie autobiografică??? 

Memoria pe teremen foarte lung nu este 
nici ea crutata. Într-adevăr, reamintirea eveni- 
mentelor istorice vechi care s-au desfășurat 
cu unul sau mai multe decenii înainte este 
foarte mult diminuată, având câteodată un 


efect de «gradient temporar»: evenimentele 


cele mai vechi, survenite cu 30 sau 40 de ani 
înainte sunt mai bine rememorate decât cele 
care s-au produs mai devreme cu 10-15 ani. 

Memoria. semantică rămâne 
cursul fazelor precoce ale bolii, dar se de- 
gradează (vezi mai sus tulburările limbaju- 
lui) pe măsură ce dementa progresează. 


2.5.4. Tulburări vizuospatiale 

Funcţiile vizuospatiale sunt afectate în 
mod relativ precoce în cursul BA; chiar 
dacă unele deficite la teste vizuospatiale pot, 
în realitate, să depindă partial de alte tul- 
burári, ca perseverarea si neatentia. Pacientii 
cu. BA sunt dezorientati in spatiu si timp. 
Aceasta dezorientare temporospatialá este 


precum si a for- 


intactă in. 


adesea primul simptom marcant al bolii. 
Bolnavul care nu prezenta decât câteva 
deficite cognitive, deseori trecute neobservate 
pentru terțe persoane si foarte tolerate de 
rude, se pierde deodată în locuri care-i sunt 
familiare. Capacitatile vizuoconstructive sunt 
de asemenea afectate precoce, cum dovedeste 


dificultatea importantă întâmpinată de 
pacienții cu BA în teste de copiere a figurilor 
tridimensionale!?!:135, de copiere a cuburilor 
WAIS}! și de copierea desenelor în testul 
Benton!35, | i 
„Cu toate acestea, la bolnavii cu BA tul- 
burárile vizuospatiale nu sunt uniforme. 
Brouwers și colab.!°° au demonstrat o dublă 
disociere in functiile spatiale la pacienţii cu 
BA și la cei cu boală Huntington. În BA bol- 
navii prezentau dificultati importante fn teste 
de percepție si de construcție în spațiul 
extrapersonal (figura Rey; aparat de labirint 
vizual), dar nu întâmpinau dificultăți pentru 
testele implicând spațiul egocentric (road map 
test of direction). Pacienţii cu boala Huntington 
prezentau un pattern de performante simetric 
invers. Autorii consideră această disociere 
compatibilă cu neuropsihologia diferită a 
celor două boli:' afectarea mai ales poste- 
rioară la pacienții cu BA și în principal fron- 
tosubcorticală la cei cu boala Huntington. 

O neglijență spaţială este frecvent întâlnită 
la bolnavii cu BA!7, Acest deficit atinge 
rareori severitatea care se observă la bolnavii 
cu leziuni focale ale emisferei drepte, cu 
excepția stadiilor celor mai avansate ale bolii 
când toate funcțiile cognitive sunt grav 
deficitare și când a devenit dificil să se dis- 
tingă între diferitele deficite. 


is 
AU seperate, lester ai PESE gs i - 
BOLI DEGENERATIVE DE TIP 


NON-ALZHEIMER (BDNA) 


.Bolile degenerative «primare», altele decat 
boala Alzheimer, nu erau pana recent decát 
curiozitáti de interes aproape exclusiv neu- 
ropatologic. Importanta lor a crescut mult si 
nosologia s-a modificat considerabil datorita 
descrierii de «noi» boli. Ele sunt caracterizate 
clinic prin. semne focale, pe cánd imagistica 
si neuropatologia indicá atrofii localizate, dar 
ele nu corespund intotdeauna criteriilor bolii 
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Pick. Din ce in ce mai multe date sugereaza 
‘ex BDNA diferă de BA nu numai din punct 
de vedere clinic si neuropatologic, dar si 
pentru pattern-ul lor de transmisie genetica si 
poate chiar pentru ráspunsul lor terapeutic. 
Aceasta sectiune va cuprinde o prezentare 
a urmátoarelor forme: i) boala Pick; ii) afazia 
primară progresivá; iij) degenerescente fron- 
tale si alte atrofii lobare; iv) boala cu corpi 
Lewy difuzi. | 


0081. SUN 
Boala Pick 


Boaia Pick a fost considerată adesea ca 
principalul termen alternativ in diagnosticul 
diferenţial al BA. Ea, reprezintă o entitate 
nosologică în realitate mai degrabă rară. Într-o 
recentă trecere în revistă, Knopman!*8 citeaza 
mai multe serii de observatii care sugereaza 
o prevalentá a bolii Pick între O si 5% în 
totalitatea dementelor. Majoritatea studiilor 
clinice referitoare la serii de observatii ale 
dementei nu prezintá decát mai putin de 
șase cazuri!??. De fapt, majoritatea acestor 
studii se limitează la descrieri mono- 
grafice!10-112. Boala Pick are tendinţa de a se 
manifesta mai precoce decât BA (în jurul a 
60 de ani). Bărbaţii par să fie mai des afec- 
tati decât femeile. Diagnosticul se bazează pe 
triada semnelor neurologice focale ce se 
manifestă în contextul unei demente evidente 
clinic, unei atrofii cerebrale cu accentuări 
focale si, la autopsie, prezenţa incluziilor 
argirofile tipice. 

Lucrări importante au furnizat deja o bază 
rațională diagnosticului clinic de boală 
Pick!13141, O lucrare recentă a lui Mendez si 
colab.!* furnizează elementele pentru defi- 
nirea criteriilor diagnostice diferenţiale. Acești 
autori au stabilit care erau principalele dife- 
rente clinice deosebind boala Pick de BA. Ei 
s-au bazat pe o trecere în revistă retrospec- 
tivă a 24 de cazuri în care boala Pick a fost 
verificată la autopsie și a 42 cazuri de BA 
sortate cu grijă. Toti bolnavii fuseseră exa- 
minati de neurologi. Fiecare din pacienții cu 
boală Pick prezenta cel puțin trei din urmă- 
toarele trăsături sau semne clinice, ceea ce 
nu s-a observat la nici unul din pacienții cu 
BA; i) debutul bolii la vârsta «presenilă»; 
il) tulburare precoce a personalității; iii) hiper- 


oralitate; iv) dezinhibitie; v) comportament 
de rătăcire (roaming behavior). La aceste ma- 
nifestări trebuie adăugat: vi) tulburări ale 
elocutiunii cu prezervare relativă a compre- 
hensiunii orale și absența afaziei fluente 


'găsite uneori în BA; vii) evidență neuroradi- 


ologică de atrofie lobară. 

Trebuie subliniat că semnele neuroradio- 
logice nu se manifestă cel mai adesea decât 
târziu, și că profilul neuropsihologic este 
deseori «evanescent!», O analiză neuropsi- 
hologică foarte detaliată a fost prezentată de 


‘Hodges si colab.!12. Acești autori, pe baza 


studiului longitudinal al unui caz de boală 
Pick dovedită, au arătat că era vorba mai 
ales de o tulburare a recuperării (retrieval) 
informaţiei în memorie și au emis ipoteza că 
întreruperea circuitelor frontostriatale putea 
explica tabloul clinic. 


| PE 
Medi... A. ur snl a nana bd En ir acti 
Afazia primarä progresivä (APP) sau 
demență primară disfazică 


În 1982, Mesulam!!* a descris șase pacienți 
atinsi de o afazie cu progresie lentă fără evi- 
dentá de demenţă. Nici o verificare neu- 
ropatologică nu a fost prezentată, cu excepția 
unei biopsii cu rezultat atipic. Mesulam a 
subliniat diferențele comparativ cu anumite 
patologii cunoscute și a declarat că era vorba 


“de o nouă entitate nosologică. Alte cazuri 


descrise anterior! 4748 meritau să fie incluse 
sub aceeași etichetă. De la această dată, mai 
multe observații au fost descrise. Într-o 
recentă trecere în revistă, Weintraub si 
Mesulam!?? prezintă rezumatul a 63 de 
cazuri publicate în literatură. 

Criteriile diagnostice propopuse de către 
grupul lui Mesulam!!” cuprind: i) tulburări 
ale limbajului, care nu afectează numai 
vorba, cu debut insidios și progresie gradu- 
ală; ii) acest deficit trebuie să rămână practic 
izolat timp de cel putin doi ani; iii) se mai 
pot totuși asocia tulburări precum apraxia 
constructivă și acalculia. 

Date neuropatologice recente suge- 
rează că APP ar putea fi considerată ca un 
subtip al bolii Pick. Această concluzie nu 
este contradictorie cu recunoașterea existenței 
APP ca entitate clinică de sine stătătoare. 
APP poate avea o incidență familială 192. 


150,151 
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3.3. 


Demente frontale (frontal lobe degene- 
ration) (FLD) si alte atrofii lobare _ 


FLD pare sa fi fost descrisá pentru prima 
oará de cátre cercetátori de la universitatea 
suedezá din Lund ca entitate neuropatolo- 
gică!53, Acelasi. grup a prezentat de aseme- 
nea datele clinice și imagistica funcțională 
(SPECT) a acestor cazuri. Neary si colabora- 
torii săi la Manchester?! au arătat anterior 
că 25% din cazuri dintr-un eșantion de 
dementi urmăriți si studiati prin biopsie (24 
de cazuri) nu corespundeau criteriilor clinice 
$i patologice ale BA. Ei au ajuns la concluzia 
cá o atrofie cerebrala si modificári cognitive 
nu erau in mod necesar sinonime cu BA. De 
atunci, cele. două grupuri de cercetători au 
prezentat numeroase cazuri de FLD, numită 
și demenţă de tip frontal. Această afectare se 
întâlnește cel mai adesea la bărbaţii cu vârs- 
ta sub 65 de ani, jumătate din cazuri prezen- 
tând un istoric de demenţă în familia lor. 

O conferință recentă!’ a pr opus recunoaș- 
is următoarelor criterii de diagnostic: 


3.31. Criterii diagnostice principale 

- Tulburări de comportament: i) debut insi- 
dios si progresiune lentă; ii) pierderea pre- 
coce a cunostintei propriei sale persoane (per- 
sonal awaraness) și a conștiinței deficitelor sale 
(loss of insight); iii) semne precoce de dezin- 
hibitie; iv) rigiditate mentală; v) hiperoralitate; 
vi) comportament stereotip si perseverativ; 
vii) comportament de utilizare!95; viii) dis- 

 tractibilitate, impulsivitate. 

- Simptome afective: i) depresie, anxietate, 
ideatie suicidará și idei fixe; ii) ipohondrie; 
iii) indiferență (emoțional unconcern); iv) amimie. 

> Limbaj și tulburări ale elocutiei: i) redu- 
cerea progresivă a elocutiunii; ii) expresii 
. Stereotipe; iii) ecolalie si perseverări; iv) mu- 
tism general în faza tardivă. 

- Orientarea spațială si praxiile sunt în gene- 
ral prezervate. 

~ Examenul mec aou: M pe d i) pre- 
zenta din fazele precoce de reflexe arhaice; 
ii) prezența din fazele precoce de inconti- 
nenta: iij) akinezie, rigiditate și tremur; 
iv) presiune arterială joasă și labilă. 

-. Examenele de laborator demonstrează: 
i) la imagistică, evidența atrofiei frontale sau 


anterotemporale; ii) deficit grav la testele 
neuropsihologice zise de «lob frontal; 
absenta afaziei, amneziei, tulburárilor vizuo- 


‘perceptive importante. 


3.32. Următoarele elemente complemen- 

tare favorizează diagnosticul: 

i) debut survenind anterior vârstei de 65 
de ani; ii) istoric familial de demență; 
iii) semne de suferință a nucleilor bulbari si 
spinali ca paralizie bulbarà, slábiciune si 
atrofia muschilor, fasciculatii. 

În sfârșit, sunt propuși o serie de factori 
de exchidere. 


vis. 


Boala cu corpi Lewy difuzi (diffuse 
Lewy body disease) (DLBD) 


Aceastá boalá este caracterizatá printr-o 


demență instalată progresiv, adesea însoțită 


de manifestări psihiatrice și extrapiramidale. 


“Din punct de vedere histologic, la autopsie 


se gásesc incluzii in peepee neuronilor 
cortexului, corpii Lewy!?^, Leziuni identice 
celor din boala Alzheimer sunt, de asemenea, 
foarte frecvent întâlnite. Frecvența bolii pare 
să varieze după centrele de cercetare. 
Hansen! a notat o histologie compatibilă cu 
DLBD la 13 din 36 de bolnavi din studiul 
său, care prezentau o demență (36%). Alte 
studii159,160 sugerează că aproximativ 20% 
din subiecții dementi ar putea dezvolta o 
DLBD, ceea ce ar situa aceastá forma de 
demenţă pe al doilea loc ca importanță după 
B/.. Penti alte centre, dimpotrivă, ca cel de 
la Salpetriere din Paris, această boală nu ar 
fi decât foarte rar observată. Totuși, alti 


„cercetători nu confirmă o frecvență atât de 
„ridicată 


101, Bărbaţii, ca si în BP, sunt mai 


frecvent Papă decât femeile, contrar celar 
observate în BA. Durata medie a bolii se 
întinde pe șase ani, o perioadă semnificativ 


„mai scurtă decât pentru BA și boala Parkinson 


(BP), dar comparabilă cu cea întâlnită în BP 
cu dementa!®. 

Tabelul 31-VII rezumă caracteristicile clini- 
ce ale bolii. Dementa are unele caracteristici 
asemănătoare cu BA, menționate în exame- 
nul clinic cu deficite importante ale memo- 
riei, limbajului, funcțiilor vizuospatiale si 
comportamentelor gestuale. In probele neu- 
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TABELUL 31-VII 


Principalele simptome ale DLBD (adaptat del?) 


ae EE 


Simptom Freeventa Nota 

Dementa 100 Prezenta prin definitie 

Fluctuatii >10 Observatá in 80% din 
cazuri de cátre anumite 
centre 

Psihoze 33 Mai ales halucinatii 
“vizuale 

Depresie 15 

Parkinsonism 90 Cuprinde rigiditate™, 
tremuráturi^?, 
bradikinezie", tulburări 

eS . - 
ale mersului“ si postură 
încovoiată 
' Mioclonii 10 

Alte miscári 10 Distonii, coree si 

anatomice diskinezii 

Semne x 

piramidale 25 De obicei tardive 

Alte semne 10 Cuprind o disfagie 

de afectare a Paralizie pseudobulbară 

trunchiului 

cerebral 

Sistem nervos 10 Hipotensiune ortostatică 

autonom 


ropsihologice, tulburările vizuospatiale apar 
mai importante decât în BA, pe când sem- 
nele «frontale» sunt mai putine?5, Dementa 
este adesea precedată de simptome psihi- 
atrice precum confuzie și halucinații vizuale. 
O puternică fluctuatie a deficitelor cognitive 
este de asemenea notată, mai ales în lucrări 
recente, ca una din caracteristicile DLBD. 
Printre celelalte semne neurologice sunt 
observate manifestări extrapiramidale, în spe- 
cial o tulburare a mersuluil®. Totuși, aces- 
te semne «parkinsoniene» nu se regăsesc cu 
aceeași frecvenţă in toate studiilel®1. 
Testele paraclinice nu sunt de o mare utili- 
tate în diagnosticul acestei forme de demen- 
ti. Crystal și colab.1% comunică anormalitáti 
pe EEG, non-specifice, cu toate cá sunt mai 
frecvente decât în BA. Nu se dispune decât 
de date foarte insuficiente asupra răspunsu- 
lui la terapie în cazurile de DLBD. S-a presu- 
pus că ar putea prezenta la tacrin un răspuns 
mai bun decât cel al pacienților cu BA!6. 
_ Caracterizarea nosologicä a DLBD nu este 
incă net elucidată. Unii recunosc o forma de 
BA care ar comporta in plus unele trásáturi 
clinice si neuropatologice particulare. in 


schimb, alti autori sustin cá este vorba de o 
formă particulară de BP. În favoarea acestui 
ultim punct de vedere, cităm unele aspecte 
clinice ale bolii și prezența constantă a cor- 
pilor Lewy în substantia nigra. Este o dată 
stabilită de mult!021% că BA si BP au în 
comun mai multe caracteristici. Boller și 
Duyckaerts!^ au propus recent cá DLBD ar 
putea constitui o verigă intermediară în acest 
continuum al dementei. 


ns 


Concluzie 


Datele prezentate in aceastá sectiune vor 
să fie punctul de plecare al cercetărilor si 
discuţiilor viitoare. Aceste cercetări ar trebui 
să confirme dacă există efectiv o distribuție 
geografică diferită a BDNA și să exploreze 
motivele acestor diferențe. Între timp, apa- 
ritia de demente degenerative noi sau pre- 
supuse ca atare ridică numeroase întrebări re- 
feritoare la omogenitatea patogeniilor lor. Te- 
rapiile introduse sau pe punctul de a fi intro- 
duse impun o mai bună definire a distinctiei 
între BA si NADD si în interiorul BDNA. 


4 


BOALA PARKINSON 


Boala Parkinson (BP) lovește înainte de 
toate sistemul motor sub formă de tremură- 
turi, rigiditate, bradikinezie și tulburări ale 
mersului. Alte tulburări, cognitive și non- 
cognitive, contribuie adesea la «starea proastă» 
a bolnavilor. Faimosul articol asupra para- 
liziei agitante (shaking palsy)!*% este precedat 
de o frază ce rezumă boala și a cărei ultimă 
parte («the senses and intellect being uninjured »)° 
este deseori citatá pentru a afirma cá autorul 
nu remarcase decát simptomele motorii. in 
realitate, o lecturá atentá a celor sase cazuri 
prezentate in eseul princeps arată că doctorul 
Parkinson își dăduse bine seama că acești 
bolnavi, cu toate cá non-dementi, puteau 
prezenta tulburări ale vorbirii, o depresie 
sau o stare confuzională. Trousseau și 
Charcot, la mijlocul secolului al XIX-lea, au 
avut, primii, meritul de a descrie tulburările 
cognitive întâlnite în această boală. Ball, psi- 


* Simturile si intelectul fiind neatinse (n.tr.) 
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hiatru la Spitalul Sainte-Anne din Paris, a 
fost probabil primul care a înregistrat 
frecvența manifestărilor psihiatrice!™, Pollock 
si Hornabrock, surprinsi de comunicárile 
care păreau să asocieze demență si BP, au 
întreprins un studiu epidemiologic pentru a 
stabili frecvența dementei în  BP17. 
Posibilitatea unei asocieri intre BP si BA a 
fost evocată spre sfârșitul anilor 1970 și 
începutul anilor 1980152171, Asa cum s-a 
menționat la finele secțiunii precedente, se 
evocă acum DLBD ca o posibilă formă inter- 
mediară între BP și BALL. 

Datele din literatură sugerează că frec- 
venta și importanța modificărilor cognitive 
care pot însoți BP-au crescut în mod semni- 
ficativ:de la debutul anilor 1970172173 peri- 
oadá care coincide cu introducerea pe scară 
mare a levodopa și, ulterior, a altor medica- 
mente dopaminergice în tratamentul BP. - 


aa Lich ap Uu 
Tulburári cognitive 
„Se cuvine să precizăm dintru început că 
numeroși bolnavi cu BP rămân aproape nor- 
mali din punct de vedere al capacităților in- 


telectuale în cursul bolii. Dementa nu este - 


deci o consecinţă automată a bolii. Totuși, 
teste neuropsihologice mai specifice pun ade- 
sea în evidență tulburări chiar la subiecți 
„aparent intacti (vezi Capitolul XVI). 


4.1.1. Atenţia 

De la introducerea conceptului de bradi- 
frenie171* și implicatia lui de încetinire psi- 
homotorie, se stie cá bolnavii BP pot prezen- 
ta tulburári ale atentiei. Lucrarile experi- 
mentale au arătat la subiecţii cu BP tulburări 
pentru toate formele de atentie, in special 
atentia selectivá distributiva $i atentia zisá 
susținută (vezi® pentru o discutie detaliata, 
și Capitolele XVI și XXX ale acestei lucrări). 
Instalarea unei veritabile stări de confuzie 
este o complicatie întotdeauna de temut ca 
urmare, practic, a tuturor tratamentelor far- 
macologice (dopaminergice si anticoliner- 


gice). 


* Se cuvine sá reamintim cá Naville vorbea de bol- 
navi atinsi de parkinsonism postencefalitic; dar 
notiunea de bradifrenie meritá incá o discutie la 
bolnavii cu BP «idiopatic?». 
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cluzia potrivit căreia capacitățile lingvistice 


“cunoștințe derivate din psihologia cognitivă 
Vârstnici cu leziuni cerebrale focale (vezi 


‘dementii în fază precoce!?!, Aceste tehnici ar 


iile vizuospatiale!*! — vezi si Capitolul XVI. 


| 


412. Limbajul ^^ — | 
Unele cercetări au permis să se tragă con- 


ale celor: cu BP rămân intacte. Alti autori 
însă au găsit tulburări ale denumirii cu 
apariția frecventă a fenomenului zis «din 
vârful limbii» (tip-of-the-tongue phenomenon) 
și a comprehensiunii gramaticale!”®, Totusi, 
la BP non-dementi aceste tulburări nu afee 
tează capacitățile de comunicare. Dimpotrivă, 
tulburările vorbirii, ;care vor fi evocate mai 
jos, sunt importante. 


4.1.3. Memoria : 

Memoria pe termen scurt (de exemplu, 
măsura verbală — digit span) este de obicei 
normală la pacienţii cu BP. Dar din momen- 
tul in care se introduce un alt test interferánd 
cu primul în contextul memoriei de lucru, se 
demonstrează un deficit net!77. Memoria pe 
termen lung este și ea compromisă, în special 
memoria episodică!/8 si memoria procedu- 
rali! — vezi Capitolul XVI. În cursul ulti- 
milor ani, unii cercetători au început să aplice 


pentru reabilitarea memoriei la subiecţii 
Capitolul XXVI din acest volum. si?) si la 


putea fi aplicate cu folos bolnavilor cu PB. 


4.14. Tulburări vizuospatiale 

Aceste tulburári sunt probabil printre cele 
mai frecvente la pacientii cu BP, chiar in cursul 
fazelor precoce ale bolii!82183 _ vezi Capi- 
tolul XVI. Este foarte probabil, mai ales dacá 
sunt asociate cu tulburări ale atenției, că 
afectează în mod semnificativ continuarea 
activităților vieții cotidiene, în particular con- 
ducerea automobilului. În cursul ultimilor 
ani, câțiva cercetători au aplicat cunoștințele 
derivate din psihologia cognitivă la reabili- 
tatea subiecților vârstnici, normali și pato- 
logici, pentru memorie!50181 și pentru func 


Totul: lasă de gândit că aceste tehnici ar 
putea fi aplicate cu folos în BP. 


4.1.5: Simptome legate de tulburările 
«funcţiilor executive» 
Aceste funcții sunt discutate în detaliu de 
către Tranel si colab.’® si în Capitolele IX, 


XVI și XXX din acest volum. Numeroși 
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autori au pus in evidentá tulburári ale aces- 
tor functii cu teste ca Wisconsin Card Sorting 


Test, Stroop!?7 si Trail-Making Test”. Unii | 


autori nu regăsesc aceste deficitel88, O discu- 
tie aprofundată a acestor tulburări si a altor 
modificări cognitive care însoțesc BP se gă- 
seste în“? si în capitolul XVI al acestei lucrări. 


4.1.6. Dementa | 

Câti dintre parkinsonieni devin dementi? 
Răspunsul la această întrebare variază între 
autori. Este sigur că problema este cu atât 
mai complicată cu cât instrumentele utilizate 
de obicei pentru a stabili diagnosticul de 
demenţă (precum DSM Ill si DSM IV) sau 
pentru a o cuantifica (MMS) nu sunt pe 
deplin adaptate bolnavilor cu Parkinson. 
Mahieux și colaboratorii săi au pus la punct 
un test care ar trebui să se preteze mai bine 
la această testare!*?, Totuși, aceste importante 
probleme metodologice puse de o parte, 
majoritatea autorilor găsesc o prevalentä a 
dementei mai importantă la acești bolnavi 
decât într-o populație normală de aceeași 
vârstă (circa 30 sau 40%). Caracteristicile 
dementei la parkinsonieni nu sunt uniforme. 
Cum am indicat mai sus, mai multi autori au 
incadrat dementa BP printre dementele sub- 
corticale pentru același motiv ca cel care 
insoteste boala Huntington?f, virusul HIV!99, 
PSP etc. In ceea ce ne priveste, nu conside- 
rim cá BP ar fi un bun exemplu de dementa 
subcorticalá si ne raliem mai degraba opiniei 
lui Brown si Maraden când scriu cá «no con- 
sistent qualitative features are present to consti- 
tute a specific pattern of the dementia of pp!?!*, 

Baza neuropsihologicá a dementei variazá 
de la caz la caz. Se găsesc uneori leziuni cor- 
ticale!021%2 si subcorticale!?*- total asemáná- 
toare cu cele din BA. Alti pacienţi prezintă 
la nivel cortical numerosi corpi Lewy!?!. 
Câteodată, cortexul apare normal. Agid si 
colaboratorii săi au arătat în mod convingă- 
tor cá un deficit “colinergic este adesea 
prezent (vezi pentru trecere în revistá??). 
Contrar bolnavilor cu BA, la cei cu BP nu se 
găsește o asociere între apolipoproteinele e-4 
și dementa!, dar o găsim în bolile cu corpi 
Lewy difuzi. 
———M M — — 


P f — € i s - 
Nu sunt ;ezente trăsături calitative pentru a con- 
stitui un pattern specific al dementei în boala 
Parkinson (n.tr.) 


Factorii de risc ai unei demente la parkin- 


sonieni sunt departe de a fi clar cunoscuti. 


Dementa ar fi mai frecventá in cazurile cu 
debut tardiv si la bolnavii la care tabloul 
clinic este dominat de rigiditate, bradikinezie 
și tulburări ale mersului. În schimb, demen- 
ta nu ar fi legată de tratamente medicamen- 
toase. Ea reduce speranța de viata a Bpié?, 
poate din cauza combinării fatale între 


demenţă și pierderea autonomiei 1%. 


1 4.2. 


Tulburări psihiatrice 


42.1. Depresie ' | 

Bolnavii cu BP sunt adesea deprimati, 
probabil mai des decát bolnavii atinsi de alte 
boli cronice. Cu toate cá depresia este rareori 
foarte gravá, ea reprezintá deseori un factor 
agravant al bolii, până într-acolo încât acești 
bolnavi au fost consideraţi ca formând un 
subgrup cu deteriorare mai rapidă a func- 
tilor cognitive si cu diminuare mai impor- 
tantă a activităților cotidiene!”71%5. Depresia 
la parkinsonieni răspunde prost la antipar- 
kinsoniene, la antidepresive și chiar la sis- 
moterapie. Dacă depresia este ușoară, ea nu 
afectează capacitățile cognitive”. 


42.2. Alte tulburări 

Mania, halucinatiile, anxietatea, fobiile și 
tulburări ale comportamentului sexual sunt 
putin frecvente și apar mai ales în legătură 
cu terapiile medicamentoase?99, 


4.3. 


N N N N a M 


Tulburări non-cognitive 


Aceste tulburări nu sunt menționate de 
toti autorii. Ele cuprind salivatia excesivă, 
hipotensiunea ortostatică, micrografia, tul- 
burári ale functiilor urogenitale. Ele contri- 
buie totuși adesea la transformarea vieții 
acestor bolnavi într-un adevărat chin. Bolna- 
vii cu BP se plâng adesea, în 40% din cazuri 
potrivit lui Shider?”!, de dureri si de pares- 
tezii ce precedă uneori simptomele motorii, 
putând contribui la dificultățile diagnosticu- 
lui. O formă particulară de parestezii (o 
senzaţie dezagreabilă ameliorată momentan 
prin mișcare) constituie baza pentru dez- 
voltarea sindromului cunoscut sub numele 
de «sindrom al picioarelor neliniștite» (rest- 
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less leg sydrome). Acest sindrom are fără 
îndoială anumite legături cu o tulburare mai 
generalizată, acatisia (incapacitatea de a sta 
imobil). Tulburările somnului, sub formă de 


insomnii??, de fragmentare a somnului sau 


de adevărate hipersomnii?", pot reprezenta 
o complicatie în urma tratamentului. Tulbu- 
rările de funcție prezente la mai mult de 75% 
din bolnavi?! îmbracă adesea forma unei 
disartrii hipokinetice252%6 si nu răspund 
întotdeauna la tratamentele farmacologice 
nici chiar la logoterapia standard?7, Un 
tratament specific numit voice treatment 
(tratamentul vocii) și nu speech therapy (te- 
rapia vorbirii) este propus de un grup de 
cercetători de la Universitatea Colorado208.209 
care apreciază că vor obţine o ameliorare în 
80% din cazuri. 

BP ocupă o poziție practic unică printre 
bolile neurologice. Este boala neurologică în 
care terapia, mai ales farmacologică, dar și 
chirurgicală și prin «implantare2™» a obținut 
cele mai mari succese în cursul ultimilor 25 
de ani. Extraordinara prelungire a speranţei 
de viață oferită acestor bolnavi este fără 
îndoială principala responsabilă a unei serii 
de «complicaţii», deseori tratabile, apărute în 
această perioadă. 


T mii 5 
u-s[udol „mii ain Anco p Ag i 
PARALIZIE SUPRANUCLEARĂ 
„PROGRESIVĂ (PSP) 


Paralizia supranucleară progresivă (PSP) 
sau boala Steele-Richardson-Olszewski2!! este 
o afecțiune interesând mai multe structuri 
ale părţii rostrale a trunchiului cerebral. 
Pentru, această boală a fost propus termenul 
de demenţă subcorticală (DSC)", 

Printre degenerescentele progresive hete- 
rogene afectánd structurile subcorticale, PSP 
contine un sindrom extrapiramidal asociat cu 
alte tulburări neurologice bine caracterizate. 
Simptomele clasice ale PSP constau într-o 
oftalmoplegie, afectând mai ales privirea ver- 
ticală, si o rigiditate axială?!!, un somn per- 
turbat și un sindrom demential survenind în 
20 la 60% din cazuri. Cu toate acestea, pro- 
filul neuropsihologic cu totul particular al 
acestei boli a fost propus ca model pentru 
un tip specific de demență subcorticală. 
Aceste manifestări: principale cuprind  tul- 


burări ale memoriei, încetinire psihomoto- 
rie, modificári ale personalitatii și incapaci- 
tate de a organiza percepțiile vizuale”. 212 
Perturbarile comportamentale sunt de tipul 
apatiei si a tulburárilor de afectivitate (depre- 
sie, acces de agresivitate). | 
Variabilitatea simptomelor, mai ales jp 
faza inițială a bolii, poate face diagnosticul 
dificil prin confuzie cu alte interesări extrapi- 


— 


ramidale ca boala Parkinson. Lees a Propus } 


un ansamblu de criterii diagnostice?! , nece- 


sitánd prezența unei oftalmoplegii supranu- | 


cleare cu anomalii ale privirii in jos, si 
prezența a cel putin două din următoarele 
criterii majore: i) distonie si rigiditate axială; 
ii) sindrom pseudobulbar; iii) bradikinezie și 
rigiditate; iv) semne frontale; v) instabilitate 
posturală cu căderi pe spate. 


Acest tablou, apropiat de cel produs de | 


unele leziuni ale lobului frontal, a condus 
chiar la mentionarea sindromului frontal al 
PSP? Cu toate cá aceastá denumire implică 


mai ales structuri subcorticale, un hipometa- 


bolism cortical, cu predominantă frontală, a fost | 
constatat. Vom reveni mai jos asupra semnifi- | 


catiei posibile a acestei indicatii semiologice. 


Pel 
ee LLL eee 


Leziuni cerebrale 


In PSP, pierderea neuronala si degeneres- 7 


centele neurofibrilare (DNF) sunt caracteris- 
ticile cele mai marcante ale tabloului neu- 
ropatologic??, DNF se deosebesc de cele 
observte in BA prin localizarea lor subcorti- 
calá, prin morfologia lor in microscopie elec- 
tronicá și prin compoziția biochimicá. Pe 
cánd studiile mai vechi insistau asupra 
implicárii preferentiale a structurilor subcor- 
ticale, recent au fost descrise?!6 DNF corti- 


nets, ——— À MÀ 


cale putin numeroase, dar páránd constante. | 


Prezența | degenerescentelor neurofibrilare 
subcorticale si absenta corpilor Lewy repre- 
zinta tot atâtea trăsături anatomopatologice 
caracteristice ale PSP, care o deosebesc de 
BP. Formațiunile cele mai constant lezate 
sunt relativ numeroase: pallidum, colliculus 
superior, substanfía nigra, aria pretectală, sub- 
stanța cenușie periapeductalä, 
reticulată mezencefalică, nucleul dantelat, 
striatum, olivele, substanţa reticulată bulbară, 
nucleul bazal Meynert. 
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5.2 


Tablou clinic 


Sindromul clinic tipic este dominat de o 
rigiditate axialá care poate fi asociatá cu o 
distonie in extinderea cefei, o instabilitate 
posturală si tulburări oculomotorii foarte 
specifice. 

Oftalmoplegia. poate apárea precoce ín 
cursul bolii. Totusi, cazuri fara oftalmoplegie 
au fost de asemenea descrise?7, Originea 
supranucleară a oftalmoplegiei este demon- 
strată prin prezența reflexelor oculocefalice 
exagerate?!8, 

Rigiditatea axialá este destul de frecventă 
in PSP. Bolnavii prezintá in principal o exa- 
gerare a tonusului, cu agravare progresivá, 
afectând tipic mușchii proximali. Distonia 
interesează în principal ceafa, membrele infe- 
rioare și superioare, pleoapele (retractia 
pleoapelor, blefarospasm) și fata (rigiditate a 
feței, pliuri profunde în jurul nasului și a 
gurii)?!”. Sindromul pseudobulbar (disfonie, 
disartrie, disfagie) poate de asemenea să fie 
inclus în cadrul distoniilor???, 

Simptomele inițiale sunt adesea non-speci- 
fice, obscure, și induc cu ușurință o inter- 
pretare eronată. La majoritatea pacienților, 
simptomul initial este o tulburare a mersu- 
lui cu căderi frecvente?!3. Aceste dificultăți 
ale mersului sunt însoţite, sau chiar uneori 
precedate, de tulburări ale comportamentu- 
lui sau ale vorbirii. Apariţia tardivă a oftal- 
moplegiei nu este rară. Cazuri tipice de PSP 
au fost descrise chiar fără. nici o anomalie a 
mișcărilor oculare?!?, 

Existența unui sindrom demential în PSP 
a fost contestată, chiar în cursul fazelor ter- 
minale ale bolii?! Cu toate acestea, mai 
multe studii au pus in evidentá deficite neu- 
ropsihologice, atestând un declin cognitiv 
extins ale cărui trăsături majore constau într-o 
diminuare a fluentei verbale și o alterare a 
funcţiilor cele mai semantice ale limbajului 
(dificultate in-a explica un proverb sau a găsi 
unul sau mai multe sinonime pentru un 
cuvânt țintă), o apraxie constructivă, difi- 
cultáti de raționament, o incapacitate de a 
organiza percepțiile vizuale, tulburări relativ 
discrete ale memoriei, ce se traduc prin difi- 


cultäti de evocare, și tulburări ale aten- 
tiei214,222 223 


Unii autori au avansat ipoteza cá exe- 
cutarea, in principal a testelor vizuoréceptive 
non-verbale, era penalizată în PSP?^. Aceas- 
tă ipoteză a fost verificată într-un studiu 
demonstrând un declin semnificativ al QI 
performanţă (mai ales la testul de substituție 
a simbolurilor) si o stabilitate relativă a QI 
verbal?%5. Într-un studiu incluzând 104 su- 
biecti afectați de PSP, tulburările tratamen- 
tului informației vizuale sunt invocate pen- 
tru a propune o explicație plauzibilă a între- 
gului declin cognitiv întâlnit la acești pa-' 
cienti?*, Prezența unui sindrom demential în 
PSP s-ar opune astfel deficitului de explorare 
spațială consecutiv atingerii coliculilor supe- 
riori și a altor structuri oculomotorii. Alti 
autori au sugerat de altfel că lipsa de în- 
vátare observată în cursul testelor de memo-, 
rie procedurală implicită era consecutivă 
deficitului perceptivomotor caracteristic pen- 
tru PSP mai degrabă decât unei alterări a 
memoriei procedurale ea însăși??7, 

Dimpotrivă, o simptomatologie tipică, evo- 
când sindromul frontal, a fost demonstrată în 
această afectare sub termenul de demență 
subcorticală: tulburări ale memoriei, înce- 
tinire generală a proceselor mentale, modi- 
ficări ale personalității cu apatie și depresie, 
prezența râsului si plânsului spasmodice!?, 
Un comportament anormal, asemănător celui 
întâlnit la pacienţi cu leziuni frontale a fost 
descris: perseverări, dependenţă de mediul 
ambiant cu comportament de utilizare și de 
imitaţie??22%, Ipoteza unei disfuncţii corti- 
cale, predominant în regiunea prefrontală, a 
fost confirmată prin prăbușirea scorurilor la 
probele neuropsihologice implicând functio- 
narea lobilor frontali, precum testele de con- 
trol atenţionale?2522%, testele ce explorează 
capacitățile de formare a conceptelor?#, pro- 
bele de planificare, de executare și de struc- 
turare temporare??, Robbins si colab.22, 
explorând stabilirea strategiilor, memoria de 
lucru și flexibilitatea proceselor de atenţie, au 
arătat cá pattern-ul declinului cognitiv în 
PSP este suficient de specific pentru a con- 
tribui la diagnosticul diferențial dintre afec- 
tările ce exprimă o disfunctionare frontală. În 
ultimii ani, măsurarea directă a metabolis- 
mului cortical cu ajutorul TEP la pacienţi cu 
PSP, a arătat că deficitul cognitiv observat la 
testele «frontale» era în legătură cu un 
hipometabolism afectánd ansamblul cortexu- 
lui si mai ales lobul frontal". Daca o relaţie 
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strânsă pare să existe între structuri subcor- 
ticale și cortex prefrontal, ipoteza unei deza- 
ferentări a cortexului frontal prin leziune 
subcorticală rămâne încă de discutat. 

O comparaţie a tulburărilor cognitive la 
subiecții afectați de PSP, BP și BA având un 
nivel analog de deteriorare a fost realizată 
asupra performanțelor efectuate în execu- 
tarea testelor verbale si vizuospatiale si 
asupra unui scor global de memorie?%. Cele 
trei grupe de pacienţi au arătat rezultate cu 
mult inferioare subiecţilor sănătoși. La cele 
trei grupe de bolnavi, tulburările de memo- 
rie erau cele mai grave la pacienţii cu BA, iar 
performanțele cele mai slabe la testele fron- 
tale au fost înregistrate la subiecții cu PSP. 
Astfel, deosebirea între PSP si BA, cel putin 
în aspectul lor clinic cel mai tipic, este rela- 
tiv ușor de trasat, dat find caracterul nesem- 
nificativ al atingerii mnezice și existența unui 
sindrom frontal?!f. Într-un studiu mai 
recent?™, s-a efectuat o comparație între PSP 
și BP. Rezultatele confirmă o afectare, com- 
parativ cu nivelul performanței martorilor 
sănătoși, care se notează în principal la 
testele de memorie, pentru QI verbal, în 
viteza de executare a proceselor cognitive și 
în testele frontale. Tocmai la executarea aces- 
tor ultime două teste pacienții cu PSP au 
realizat performante semnificativ inferioare 
celor ale bolnavilor parkinsonieni. 


6 
BOALA HUNTINGTON 


Boala Huntington, cunoscută de asemenea 
sub numele de coree Huntington, nu este o 
afecțiune frecventă. Prevalenta ei oscilează 
între 30 și 100 la un milion de indivizi, pe 
cand incidența ei este apreciată la între 3 si 
5231232*, Ea prezintă totuși un foarte mare 
interes dintr-un dublu punct de vedere. Mai 
întâi, ea constituie forma cea mai bine 
descrisă de «demenţă genetică». În al doilea 
rând, ea se însoțește de un profil de tul- 
burări neuropsihologice caracteristic, consi- 
derat deseori ca unul din exemplele «tipice» 
de demenţă subcorticalä. 


* Frecvența mai mică observată în Japonia?!? și în 
China (unde boala ar părea să devină din ce în ce 
mai rară cu cât ne îndepărtăm de zonele de coastă) 
este unul din argumentele în favoarea unei origini 
strict europene a mutatiei care a condus la de. 
voltarea bolii?!?, 


Boala are un mod de transmitere autoso- 
mal cu penetrantá în general completa, 
Regiunea genei purtătoare a fost identificată 
la locusul D4S10 al brațului scurt al cromo- 
zomului 4. Cu toate acestea, patogenia nu 
este încă complet elucidată. Totuși, desco- 
perirea originii ei genetice a condus la dez- 
voltarea de teste care autorizează diagnos. 
ticul preclinic pe baza examenului ADN lim- 
focitar la subiecţii cu risc potential???. Aceste 
teste nu sunt însă integral fiabile și pro- 
blemele etice legate de folosirea lor nu sunt 
încă în întregime rezolvate. 

Vârsta medie când se declară boala se 
situează între 35 și 40 de ani. Durata ei se 
întinde în medie pe o perioadă de 14 ani. 
Mișcările coreice care caracterizează boala se 
manifestă. prin grimase faciale, tremuráturi 
ale capului și posturi alternante de flexie și 


extensie a extremităților (membre). În fazele | 


initiale ale bolii, modificările personalității, o 
depresie, o manie si o stare halucinatorie de 
tip schizofrenic pot sá preceada cu cátiva ani 
apariția mișcărilor anormale. Tulburările de 
memorie au și ele o apariţie precoce. Ele 
privesc memoria anterogradă, dar pot impli- 
ca, de asemenea, memoria retrogradă. Amin: 
tirile faptelor trecute, oricare ar fi perioada 
vieții în care s-au desfășurat, sunt afectate în 
mod echivalent, sugerând astfel existența 
unei tulburări a recuperării mai curând decât 
o stingere a encodárii?? 795, 

Descrierea dementei apărute în cursul 
acestei boli a condus la una din primele uti- 
lizări ale conceptului de demență subcorti- 
cală 152%, O descriere detaliată a acestor tuk 
burări este dată de Folstein și colab.2* si de 
Brandt?, 

Atrofia nucleului caudat și a cortexului 
cerebral constituie leziunile macroscopice 
caracteristice ale bolii Huntington. Ele pot fi 
detectate la tomodensitometrie cerebrală, 
Atrofia nucleului caudat este asociată cu 0 
pierdere de mici neuroni intercalari si cu © 
deficiență a neurotransmitátorului inhibitor 
GABA. Antagoniștii dopaminei pot reduce 
mișcările coreiforme. Dimpotrivă, nici o me 
dicatie nu este disponibilă care ar putea să 
întârzie sau să corijeze degradarea funcțiilor 
cognitive. 

Unul din aspectele cele mai tragice ale 
bolii Huntington derivă din modul sáu ge 
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netic de transmitere. Boala este transmisá in 
mod autosomal dominant cu o penetranta 
foarte puternicá. De aceea, fiecare descendent 
direct are o probabilitate de 50% de a dez- 
volta boala. Mai multe teste au fost propuse 
pentru a se obtine un diagnostic precoce si a 
prezice care subiecti vor dezvolta boala: teste 
motorii, farmacologice si prin neuroimagis- 
ticá (trecere in revista in2#, si pentru imagis- 
tica singură în2%). În probele neuropsiholo- 
gice, s-a observat astfel că subiecții «cu rise» în 
ansamblul lor realizau performanţe inferioare 
celor ale subiecţilor de control (Wilson și 
Garron citati de2). În interiorul acestui grup 
de subiecti cu rise, unii indivizi se disting 
prin performanţe de un nivel inferior celui al 
altor membri ai gupului?!0. Acești indivizi ar 
fi cei care vor dezvolta boala Huntington?!!. 
Astfel am putea fi determinaţi să concepem 
că aceste anormalitáti neuropsihologice con- 
stituie deja primele simptome ale bolii și că 
aceste persoane care le prezintă sunt deja în 
fapt bolnave. Aceste cercetări, în afară de 
consecințele lor medicale, deschid astfel dru- 
mul asupra unor implicaţii etice considerabile. 


7 
DEMENTE DE ORIGINE 
VASCULARA (DV) 


În ultimii ani, studiile asupra dementei 
vasculare au arătat totodată caracterul ime- 
diat al definiţiei sale si relativa ușurință cu 
care diagnosticul ei putea fi pus, dar și 
numeroase dificultăți teoretice și practice ri- 
dicate de existenta ei, dat fiind marea diver- 
sitate etiologică, variabilitatea sindroamelor 
și a modurilor de evoluţie?!2255, Asocierea 
cauzală între sindromul demential și afectarea 
cerebrovasculară ridică numeroase discuții. 

Conceptul clasic de demenţă vasculară 
cuprinde orice demență ce se stabilește ca 
urmare a accidentelor vasculare cerebrale, 
hemoragice sau ishcemice?*!, Dementele con- 
secutive unui accident hemoragic sunt rela- 
tiv rare. Ele au generat mult mai puține 
lucrári decat dementele de origine ischemicá, 
asupra cărora ne vom concentra interesul în 
cursul acestei secțiuni. 

Abordarea diagnostică a demenfei vasculare 
necesită in general prezența a trei elemente 
Principale: un sindrom demential, o afectare 


legături 


cerebrovasculară și stabilirea unei à 
eforturi 


cauzale între amândouă. Recent, 
internaționale considerabile s-au îndreptat 
aspura elaborării de criterii diagnostice fia- 
bile: criteriile ADDTC?5 și criteriile MINDS- 
AIREM2#. Ambele ansambluri de criterii 
permit studierea acestor demente in spect 
ficitatea lor. 

Cum am subliniat mai sus (secţiunea 1.2.), 
potrivit criteriilor DSM y 277, dementa este 
definită printr-o tulburare a memorie! și cel 
putin una din manifestările următoare: afazie, 
apraxie, agnozie și alterări ale funcţiilor cog- 
nitive. Identificarea unei afectări cerebrovas- 
culare presupune fie observarea semnelor 
focale la examenul neurologic, fie obiectivi- 
tatea leziunilor vasculare prin neuroimagis- 
tică. Totuși, DSM IV nu propune nici un cri- 
teriu operational care sà permits asigurarea 
relatiei cauzale intre atingerea vasculară și 
sindromul demential. 

Chui-si colab 215 consideră că un rationa- 
ment clinic, menționând alterarea globală a 
performanțelor intelectuale și influenţa sa 
asupra activităților obișnuie ale pacientului, 
este mai important pentru determinarea unut 
diagnostic precis de demență decât o explo- 
rare neuropsihologică minuțioasă descriind 
domeniile cognitive deficitare sau gradul lor 
de dezorganizare. Examenul clinic și leziu- 
nile cerebrale detectate prin neuroimagistică 
permit amândouă să se caracterizeze pre- 
zenta afectării cerebrovasculare. Documenta- 
tia unei relații temporare intre un accident 
vascular și o demență constituie condiția 
necesară și suficientă pentru afirmarea unei 
legături cauzale între cele două evenimente. 

MINDS-AIREN?6 retine aceeași abordare 
ca si DSM IV, dar reclamánd prezenta unu! 
deficit in cel putin două domenii cognitive 
altele decât memoria, această atingere cogni- 
tivă fiind suficientă pentru a compromite 
activitățile vieţii cotidiene. Neuroimagistica 
joacă un rol primordial in determinarea 
interesárii cerebrovasculare. Lipsa de probe 
pentru atestarea unei afectări vasculare 
reprezintă un argument decisiv împotrivă 
unui diagnostic de demență vasculară. Legă- 
tura cauzală între atingere vasculară și 
demență depinde de asocierea lor în timp și 
de desfășurarea declinului cognitiv. 

În general, dementa vasculará este deter- 
minatá de triada simptomatică tipică: pre- 
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zenta unei atingeri cerebrovasculare, evolutie 
treptata, existenta de leziuni si de semne 
focale asociate?'*, Totuși, unul din aceste ele- 
mente poate lipsi în circa 15% din cazuri2%?, 
Această absență poate determina o dificultate 
considerabilă ín stabilirea diagnosticului. 
Diagnosticul diferențial devine încă și mai 
complex de stabilit, dacă se consideră coe- 
xistenta firească a leziunilor cerebrale mai 
mult sau mai putin tipice a unuia sau altuia 
din aceste două tipuri de demență în cazul 
«dementei mixte!2/13,60,, 

Identificarea afectárii cerebrovasculare si 
necesitatea diagnosticá de a diferentia dementa 
vasculará si BA fac de neocolit utilizarea 
scorurilor vasulare?99, Scorul ischemic Hachin- 
ski se stabileste intre 0 si 4 pentru o dementá 
degenerativă primară si peste 7 pentru o 
demenţă vasculară. Aplicarea acestor scoruri 
permie să se diferentieze cu un nivel bun de 
precizie dementele degenerative de demen- 
tele vasculare. Ea nu este de nici o utilitate 
în caz de demență mixtă. În plus, una din 
slăbiciunile scorului Hachinski, deoarece 
acest obiectiv nu a fost inclus în concepția 
sa, este de a nu permite deosebirea între 
subgrupe ale dementei vasculare. 


>i Fab. 
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| Factorii de risc 

Deoarece cauza dementei vasculare este 
aparitia de infarcte cerebrale multiple, prin- 
cipalii factori de risc sunt cei care prevaleazá 
in accidentele ischemice: vársta, hipertensi- 
unea arterialá, diabetul zaharat, hematocritul 
crescut, bolile cardiovasculare (anomalii elec- 
trocardiografice, fibrilatie atrial, infarctari 
miocardice precedánd si urmánd implantarea 
permanentá a unui pacemaker). Sexul apare si 
el ca un factor de risc, deoarece un studiu a 
arătat o anumită prevalentä a dementei vas- 
culare la bărbați. Cu toate acestea rămâne 
de elucidat conținutul relaţiei cauzale care 
asociază accidente vasculare cerebrale si. tul- 
burări dementiale pentru a determina geneza 
dementei. De aceea este rational sá nu se 
considere acesti factori de risc decát un 
suport fenomenologic al diagnosticului 
dementei vasculare si nu o caracteristicá 
specifica. 
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Leziunile creierului 

Examenele anatomopatologice post-mortem 
au arătat infarcte cerebrale de dimensiuni si 
topografie variabile. Leziunile întinse, legate 
de ocluzia arterelor de mari dimensiuni, sunt 
localizate preferențial în lobii temporal, fron- 
tal, occipital si regiunea hipocampicăăl, 
Microinfarctele și lacunele sunt în legătură 
cu ocluzia arterelor mici perforante intra- 
cerebrale. Ele sunt adesea multiple, cu sediul 
de predilecție in-talamus, nucleii caudat și 
lenticular, capsula internă?5?, Cu excepția 
infarctelor tipice, în ischemia cronică sunt 
adesea găsite alterări ale substanţei albe pro- 
funde, cunoscute sub numele | de leuco- 
araiozá. Manifestările anatomopatologice 
sunt variabile, dar cel mai adesea este vorba 
de o rarefiere axonomielinică cu glioză 53. Ea 
este fbarte accentuată în jurul ventriculilor 
laterali destinsi. Topografia anterioară a afec- 
tării este predominantă. 

În final, leziuni vasculare au fost frecvent 
întâlnite cu alte forme de demență, ceea ce a 
condus la evacuarea noțiunii de demență 
mixtă. Leziunile ischemice au fost de aseme- 
nea găsite frecvent combinate cu leziunile 
degenerative ale BA, plăcile senile si degene- 
rescentele neurofibrilare. De aceea diagnos- 
ticul de dementá vasculará si de BA a fost 
pus simultan la 10-23% din subiectii autop- 
siati2", ' 

Studiile in vivo cu ajutorul tehnicilor de 
neuroimagistică au confirmat aceste date. 
Tomografia cu raze X (CT) arată multiple 
hipodensitáti corticale si subcorticale, de 
dimensiuni variabile. IRM permite, in afará 
de punerea in evidentá a infarctului, desco- 
perirea anomaliilor substanței albe: zone 
hiperintense pe secvențele ponderale în T2 
interesând substanța albă periventriculară?”, 
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Mecanismele fiziopatologice 


Observațiile anatomopatologice si, mai 
recent, neuroimagistica au pus în evidentä, 
cu O distructie parenchimatoasă întinsă, 
mecanismul esential al dementei vasculare. 
Ea se datoreazá, in majoritatea cazurilor, unei 
tromboembolizári sau unei lipohialinoze 
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parietale la hipertensiv. Bilateralizarea si plu- 
ralitatea leziunilor sunt două condiţii practic 


necesare si sistematice, pe când volumul. 


parenchimului distrus necesar exprimării 
dementei poate fi variabil. Probabilitatea 
unei deteriorări intelectuale apare dincolo de 
un prag de 50 ml de distructie cerebrală si 
nu este întâlnit niciodată sub acesta?*. Peste 
100 ml, observarea unei stări dementiale este 
foarte probabilă, și sediul leziunilor, indife- 
rent de localizare, are relativ puțină impor- 
tanta. 

Unii autori?" au sugerat cá, in afará de 
„marile infarcte, infarctele subcorticale, în gene- 
ral mici infarcte de tip lacunar, aveau de 
asemenea o mare importanta in geneza unei 
demente. Câteodată chiar, o astfel de leziune 
unică, localizată într-o regiune cerebrală 
«strategică» pentru funcționarea cognitivă, 
putea cauza un sindrom demential caracteris- 
tic. În ceea ce privește leucoaraioza, este difi- 
cil de a stabili semnificaţia sa proprie în dez- 
voltarea sindromului demential, cu atât mai 
putin cu cât a fost descoperită si la subiectul 
vârstnic normal și în boala Alzheimer”. Pe 
de altă parte, studii recente?* au sugerat că 
ea era asociată cu încetinirea cognitivă și cu 
deficitul atenţiei atât la persoanele în vârstă 
sănătoase, cât și în demente. 

La acest mecanism fundamental se mai 
poate adăuga contribuţia altor factori, ca 
diminuarea debitului sanguin cerebral global 
si dezorganizarea autoreglării perfuziei cere- 
brale. Cu toate acestea, © cunoastere apro- 
fundată a rolului acestor factori vasculari a 
fost adusă prin neuroimagistica funcțională, 
dar importanța rolului lor. în patogeneza 


dementei vasculare rămâne obiect de 
discuţie259,200, 
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In sfârșit, studiile cu tomografia prin 
emisie monofotonicá-(SPECT) si cu tomo- 
grafia prin emisie dé pozitroni (TEP) au 
demonstrat cá hipoperfuziile si anomaliile 
metabolice erau mult mai numeroase si mai 
difuze decât anomaliile structurale??!, Fara 
indoială, se poate incrimina prezența de 
Infarcte microscopice  nedecelabile prin 
mijloacele noastre de observaţie. Existența 
defectelor metabolice la distanță, zise de 


diaschisis, trebuie, de asemenea, luată în 
consideratie, 


74. 


Tablou clinic 


Simptomele dementei vasculare pot fi 
regrupate in douá ansambluri majore: tabloul 
clinic al infarctelor multiple, implicánd struc- 
turi corticale si subcorticale; sindromul 
Binswanger, cu alterári de tip leucoaraiozá 
afectánd substanta albà profunda. 

Ocluzia unei artere cerebrale voluminoase 
este asociată unor semne neurologice focale, 
fără ca manifestarea unui sindrom demential 
să fie evidentă. În această fază inițială, 
tabloul clinic va fi determinat de dimensi- 
unea și amplasarea primelor leziuni. Defici- 
tul neurologic, mai mult sau mai puţin grav, 
apărut în mod brusc, aduce bolnavul la con- 
sultatia medicală. La examenul neurologic se 
poate găsi o hemiplegie moderată cu uşoară 
creștere a tonusului muscular și asimetrie a 
reflexelor tendinoase, o hemianopsie laterală 
omonimă sau alte semne focale. O inconti- 
nență urinară precum și tulburări ale mer- 
sului sunt frecvente, Acestea din urmă se 
caracterizează printr-un mers cu pași mici, 
cu picioare ce se târăsc pe pământ, și men- 
ținerea unei posturi drepte. Semne de apa- 
rentá mai «subcorticală» pot adesea coexista 
în acest profil simptomatic cu un sindrom 
pseudobulbar, caracterizat mai ales prin 
disfagie, disartrie și un reflex viu palmo- 
mentonier, ori un sindrom extrapiramidal cu 
încetinirea mișcărilor și rigiditate musculară. 

Dementa ea însăși nu apare neapărat 
după accidentul vascular și poate rămâne 
timp îndelungat mascată în plan secund de 
aceste semne neurologice deficitare. Ea este 
adesea fluctuantă în prezenţa și în intensi- 
tatea ei, agravându-se treptat la fiecare nou 
accident, și susceptibilă de a se ameliora în 
perioadele ce separă accidentele. Simpto- 
matologia diferă ușor de cea întâlnită în BA, 
cu o relativă prezervare a personalității, o 
mai mare labilitate emoţională si un  sin- 
drom depresiv frecvent. Semnele care con- 
tribuie cel mai bine la recunoașterea unei 
demente vasculare sunt incontinenta urinară 
și tulburările mersului, care apar mult mai 
precoce decât în BA. Disfagia, semnele 
piramidale, disartria. și, în general, toate 
alterárile vorbirii privitoare la timbru, arti- 
culatie și debitul vorbei sunt mult mai 
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frecvente in dementa vasculará, pe cánd 
deficitele limbajului predominá in BA. 

Deficitele neuropsihologice nu prezinta, in 
general, o specificitate proprie legată de atin- 
gerea cerebrovasculară. Ca si în BA, tul- 
burările memoriei sunt un semn și de mare 
importanță in dementa vasculară. Memoria 
secundară pe termen lung este afectată 
masiv, pe când memoria tertiará pe termen 
foarte lung este relativ prezervată. Nu s-a 
observat confabulatie. În viața cotidiană, 
pacienţii uită organizarea: spațiului lor fami- 
liar ori instrucțiunile recente care le-au fost 
date, dimpotrivă ei păstrează amintirea unor 
evenimente vechi din propria lor viata pe 
care le evocă cu ușurință. 

“Tulburările de memorie sunt asociate de 
regulă cu un deficit neuropsihologic de tip 
cortical, a cărei expresie variază în funcţie de 
sediul leziunilor?#, În afară de hemianopsie, 
ocluzia arterei cerebrale posterioare poate 
determina o cecitate corticală, o prosopag- 
nozie, o agnozie pentru culori și alte forme 
de agnozie vizuală??. În caz de ocluzie mai 
joasă a arterei cerebrale mediane stângi, un 
sindrom foarte apropiat de cel observat în 
BA se poate manifesta, cu afazie, alexie- 


agrafie, sindrom Gerstmann și tulburări ale 


praxiilor constructive?9?, 

Mai multi cercetători au încercat să pună 
în evidenţă un profil de deteriorare cognitivă 
caracteristică dementei vasculare care ar 
deosebi-o de BA. Rezultatele acestor incercári 
sunt mai degrabá descurajante, deoarece 
numai unele diferente mai mult cantitative 
decát calitative au fost descoperite intre cele 
două forme de dementá?**?5, De fapt, unii 
autori?91266 au sugerat o afectare mai pro- 
nuntata a functiilor mnezice la pacientii cu 
BA, dar fárá sá se tiná seama de inegalitatea 
celor douá grupe de bolnavi ín ceea ce 
priveste gravitatea deteriorárii dementiale. 
Cánd gradul de severitate al sindromului 
demential era luat in considerare, diferentele 
intre BA si dementa vasculará se estompau 
net?!?, 

Într-un studiu recent asupra memoriei 
verbale cu proba celor 15 cuvinte Rey27, 
subiecții cu BA au rtalizat performante sem- 
nificativ mai proaste decát bolnavii suferind 
de dementá vasculará in diferie modalitati 
(rememorare imediatá, rememorare tempo- 
rizatá, recunoastere amanata). Acest deficit 
contrasteazá cu o buna conservare, la un 


nivel superior celui al pacientilor suferind de 
altfel de demenţă vasculară, a componentelor 
pasive ale sistemului de memorie pe termen 
scurt, evaluate prin măsură digitală în ordine 
directă si prin efectul de recentá în cazul 
rememorării imediate. 

Această afectare a memoriei episodice la 
cei cu BA, mult mai accentuată decât la 
pacienţii suferind de demență vasculară, a 
fost confirmată prin California Verbal Learning 
Test2%, Performanţele in rememorare liberă, 
pe termen scurt și lung, precum și în reme- 
morare indicată pe termen scurt erau semni- 
ficativ mai bune la subiecţii ce prezentau o 
demență vasculară. 

În afară de tulburările mnezice, unele 
moduri de comportament, observate în tim- 
pul executării testelor vizuospatiale, si con- 
siderate ca «markeri» neuropsihologici ai 
unui sindrom demential?99, au contribuit la 
deosebirea celor două principale tipuri de 
demență. Este vorba, în primul rând, de 
fenomenul de «magnetizare» sau de closing- 
in, constatat de exemplu într-un test de 
copiere a unei figuri simple și, în al doilea 
rând, de tendința de a da răspunsuri «glo: 
bale» sau «absurde» în timul trecerii matri- 
celor progresive Raven. Sub termenul «glo- 
bale» sunt considerate ráspunsurile care re- 
produc modelul în dimensiuni reduse, în loc 
să-l completeze; sub termenul «absurde» 
sunt cuprinse răspunsurile care nu au nici 
o legătură nici cu partea absentă nici cu 
forma generală a modelului. Într-un studiu 
efectuat la 41 de pacienţi suferind de de- 
mentă vasculară?%”, fenomenul de closing-in a 
fost descoperit la 24% dintre cei cu BA și 6% 
din dementele vasculare (p < 0,05). Acești 
autori au constatat o aceeași diferență sem- 
nificativă (p < 0,01) între cele două grupe 
pentru numărul de răspunsuri «primitive» 
(«globale» + «absurde»). 4 

În studiul lui Mendez si Ashla-Mendez*™, 
deja citat, autorii comunică o performanţă 
semnificativ mai redusă la pacienţii suferind 
de demență vasculară la probele consacrate 
examenului funcţiilor executive. Rezultate 
similare au fost descrise într-un alt studiu? 
(cu labirinturile Porteus și testul de «com- 
pletare a pattern-urilor»). 

Investigatiile in domeniul limbajului au 
arătat că tulburările vorbirii, regăsite com 
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stant în demenţă vasculară (lipsă de precizie 
si încetinire articulatorii, atenuarea intonatiei, 
disfonie), au multe asemănări cu tulburările 
descrise în cadrul sindromului pseudobulbar. 
Dimpotrivă, perturbările lexicosemantice, așa 
cum sunt puse în evidență într-un test de 
denumire în confruntare vizuală, dar mai 
puțin importante în acest tip de demenţă 
decât in BA?L. 

Aceste rezultate arată că un studiu deta- 
lat al tulburărilor mnezice, a funcţiilor execu- 
tive, si o analiză a pattern-urilor de compor- 
tament în anumite probe vizuospatiale, pot 
fi foarte utile în diagnosticul diferenţial între 
BA și demență vasculară. Dar înainte de a 
admite validitatea acestor «markeri» neuro- 
psihologici se cuvine ca aceste studii să fie 
coroborate în mod sistematic de către alte 
echipe de cercetători. Cum s-a menţionat 
deja, în majoritatea seriilor de observaţii cu 
verificări anatomopatologice, un anumit nu- 
măr de cazuri de demenţă sunt descrise, care 
nu intră nici în categoria de BA nici în cate- 
goria de demenţă vasculară. Leziunile care 
însoțesc aceste cazuri sunt concomitent lezi- 
uni vasculare și leziuni degenerative. Aceste 
cazuri constituie forma «mixtă» de demen- 
1412/59, Discriminarea clinică a dementei 
«mixte» este în general foarte dificilă. 

Al doilea tip de declin cognitiv în de- 
menta vasculară a fost descris pentru prima 
oară de Binswanger?? sub numele de 
encephalitis subcorticalis chronica progressiva. 
Aceastá stare patologicá numitá de asemenea 
encefalopatie subcorticală arteriosclerotica este 
caracterizată prin tulburări motorii, o demen- 
tă progresivă și graduală ce apare la subiectii 
suferind de hipertensiune arterială273271, 
Starea dementiala, instalată în mod subacut, 
apare foarte devreme în evoluția majorității 
acestor cazuri, având ca simptome caracte- 
ristice o încetinire a proceselor mentale și a 
activității motorii, tulburări ale memoriei, o 
alterare a personalității, care devine apatică 
și abulică, modificări timice și ale comporta- 
mentului, ajungând îndeosebi la un sindrom 
depresiv. : 

Semnele neurologice asociate cuprind o 
tulburare a mersului, care contrastează cu o 
bună folosire a membrelor inferioare, o incon- 
tinenta urinará, semne piramidale si extra- 
Piramidale. Un sindrom pseudobulbar este 
extrem de frecvent. 


Examenul neuropsihologic descoperá un 
pattern de disfunctionare cognitivă foarte 


 apropiat de cel observat in dementa zisă 


«subcorticală» (vezi secțiunea 1.4.) Tulbură- 
rile mnezice sunt consecutive unor tulburări 
ale rememorării si nu unui deficit al en- 
codării. Tulburările fazice, praxice și gnozice 
sunt foarte rar constatate. O încetinire cog- 
nitivă și un deficit al atenţiei au fost comu- 
nicate recent, Tulburările limbajului se ca- 
racterizează printr-o reducere a volumului 
vocal și disprozodii, perseverări și o lipsă a 
cuvântului și câteodată parafazii. Tabloul 
disfunctiei cognitive este în general dominat 
de alterarea memoriei si a proceselor gene- 
rale, ca inteligența și capacitatea de rezolvare 
a problemelor. Relația unora din aceste sim- 
ptome cu semne frontale se explică prin 
frecvența distructiei fibrelor asociative sub- 
corticale în substanța albă frontală?75, 
Deosebirea dintre aceste două pattern-uri 
simptomatice ale dementei vasculare este 
foarte arbitrară, și cel putin schematică, atât 
de numeroase sunt asocierile. Tentativa de a 
izola: două aspecte diferite ale tabloului cli- 
nic devine, cum s-a văzut, încă mai teoretică, 
dacă ne dăm seama de asocierea frecventă a 
diferitelor tipuri de leziuni cerebrale. 


8 
DEMENȚĂ ȘI INFECȚIE 


CU VIRUSUL IMUNODEFICIENTEI 
UMANE (HIV) 


8.1. 


Definitie 


, 


Din momentul publicárii primelor cazuri 
de infectie HIV la inceputul anilor 1980 s-a 
observat cá un numár important de sim- 
ptome ale bolii priveau sistemul nervos cen- 
tral. Unul dintre simptomele cel mai frecvent 
asociate cu aceastá infectie este constituit de 
o encefalitá subacutá însoțită de o demență 
progresivà?75, Pe când la început această 
demență era atribuită unor infecții supra- 
adăugate, majoritatea cercetătorilor o consi- 
deră acum ca o consecinţă directă a acțiunii 
virusului. Această: demență a fost definită 
inițial ca o «deteriorare globală progresivă». 
Pentru a o diferenția de celelalte forme de 
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dementá si a-i sublinia specificitatea, este 
definit de acum inainte «complexul demen- 
tial al HIV» (AIDS dementia complex [ADC]7?). 


8.2. 


Tablou clinic 


Acest sindrom prezintă trei componente 
după cum urmează: 


8.2.1. Tulburări motorii afectând diferitele 

tipuri de mişcare 

Gesturile devin stângace, un tremor agită 
extremitatea membrelor. Mersul devine difi- 
cil si echilibrul este instabil. Examenul neuro- 
logic confirmă această pierdere a coordonării 
motorii si arată o crestere a reflexelor, 


8.22. Tulburări ale comportamentului de 

natură psihiatrică 

Pierderea spontaneitátii induce o stare de 
apatie la bolnav care are tendinta de a se 
izola progresiv. Acest comportament a fost 
comparat cu atimhormia descrisá la bolnavi 
cu leziuni vasculare bilaterale ale striatumu- 
lui?5, Maruff și colab au găsit că scala 
CES-D?? permitea o mai buná diferentiere a 
pacientilor cu ADC HIV decát a subiectilor 
cu SIDA fárá semne neurologice. 


8.23. Tulburări cognitive 

O încetinire a activităților intelectuale, o 
dificultate de concent are, o tendință la 
uitare, Examenul p aropsihologic confirma 
încetinirea psiho- orie, evidențiază o tul- 
burare a functiilo: «executive» si un deficit 
al memoriei și al atenţiei distributive, fără ca 
aceste tulburări să constituie semnul unui 
deficit generalizat. Nici o tulburare de tip 
afazic, apraxic și agnozic nu afectează ir. 
general funcţiile superioare. 

Printre sindroamele menționate în tabelul 
31-III, acest profil este fără îndoială cel care 
corespunde cel mai bine tabloului de 
demență subcorticală. Examenul neuropato- 
logic și studiile în imagistică arată leziuni 
frontosubcorticale a căror gravitate ar fi core- 
lată cu amploarea tulburărilor motorii și a 
deficitelor neuropsihologice2. 


8.3. 


Teste și concluzie 


In lumina acestei constelații de dezordine, 
ar fi de conceput să se propună un număr 
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a 
minim de teste pentru bolnavii suspectati de 


a avea o afectare encefalopaticá: i)»Grooved 
pegboard*; ii) bătutul ușor cu degetul; 
iii) mers cronometrat; iv) secventá de 
mare-deget; v) pistele A si B; vi) codul 
WAIS; vii) fluentä verbală (vezi și Capi 
III, partea a 2-a). A 
În realitate, în această boală ca și în alte 
câteva despre care am vorbit în cursul aces- 
tui capitol, și cu toate că testele neuropsiho-. 
logice diferențiază bolnavii cu ADC de bol 
navii cu SIDA dar fără semne neurologice, 
este clar că diagnosticul de ADC nu poate fi 
pus numai pe baza testelor. Ele nu pot fi 
folosite decât pentru a confirma diagnosticul. 
Subiectii HIV-seropozitivi fárá simptome 
au ei oare de asemenea tulburărilor cogni- 
tive? Răspunsul la această întrebare rămân 
foarte controversat. Unele prime studii?! a 
menționat că aproape jumătate din " 
bolnavi manifestau o deteriorare a perfor- 
mantelor lor la testele neuropsiholdgice; 
cercetare intreprinsá pe un esantion foe t 
important de bolnavi nu pare să confirmi 
aceste date%?. Pe baza studiilor longitudinal 
se poate conchide cu certitudine că ta 
nu manifestă un declin gradual al functiilor 
lor cognitive în cursul fazei asimptomatice™, 
ceea ce sugerează cá ei dezvoltă o ence 
falopatie si un tablou demential într-un inter” 
val de timp destul de scurt. vi 
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NEUROSIFILIS 


Aparitia pe scará mare a sifilisului in m 
secolelor al XIV-lea si al XV-lea a marcat o | 
eiapá importantá în istoria dementel: 1 
deoarece forma sa zisá «paralizie generală» 
(PG) a reprezentat mult timp una din caus 
zele importante ale lipsei de rațiune. Cazurile 
de PG constituiau, încă acum 50 de ani, 10 
30% din cei admiși în aziluri. Originea ter. 
menului sifilis este incertă. Girolamo 
Fracastoro, umanist si medic din Verona 
(1478-1533), într-un poem («Syphilis seu de. 
morbo gallico») publicat la Padova în 1521 ar 


L 


ani 


i 


* Grooved pegbourd este o modificare a «peurdue pa 
bouriP*» pentru care subiectul trebuie să efectueze. 
manipularea delicată a unui mic cep (stift) din | 
metal. (vezi?!5). 
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fi fost unul dintre primii care l-a folosit. 
Traditia populară atribuie apariția bolii 
descoperirii Americii si marinarilor lui 
Cristofor Columb, care l-ar fi adus în Spania 
si Portugalia. Boala s-ar fi răspândit în 
Franta, apoi în Italia prin bunele oficii ale 
soldaţilor lui Carol al VIII-lea în cursul «seju- 
rului» lor la Neapole in 1494-1495 (de unde 
si numele, în cele două tări respective, de 
«mal francese» într-un caz și de «mal napoli- 
an» în celălalt. Este totuși sigur cá boala 
exista deja în Europa și în lumea arabă cu 
mult înainte de descoperirea Americii. In 
cursul Renașterii, ceea ce frapa imaginaţia 
erau mai ales manifestările cutanate. Abia 
mai târziu PG a fost recunoscută ca una din 
cauzele majore ale dementei. Se considera în 
mod clasic^"! că ea lovea aproximativ 3-596 
din bolnavii cu sifilis netratati și că 15 la 20 
de ani treceau în medie între infecție și 
primele manifestări clinice. Printre principalii 
artizani ai cunoștințelor noastre asupra PG se 
găsesc numele lui Esquirol, Nisal și Alzheimer. 
In schimb, printre victimele PG se găsesc 
personaje foarte diferite ca Nietzsche, 
Maupassant, Randolph Churchill (tatăl lui 
Winston Churchill) și Gilles de la Tourette. 
Neurosifilisului î se datorează unele din cele 
mai frumoase pagini ale lui Doctor Faustus 
de Thomas Mann. 
Atunci când s-a crezut că boala era prac- 
tic eradicată datorită antibioticelor, neurosi- 
filisul a redevenit de puţin timp subiect de 
discuție. Ca si infecția legată de HIV, modul 
ei de transmitere este sexual, însă un edito- 
rial recent din Neurology aruncă dubii 
asupra unui anumit număr de prejudecăți. 
Intr-adevăr, nu ar exista nici o dovada cá 
infectia HIV ar mári riscurile de sifilis sau cá 
neurosifilisul s-ar. comporta diferit la bolnavii 
cu HIV in sensul progresiei simptomelor si a 
ráspunsului la tratament. Un studiu recent a 
arátat cá 10% din subiectii apartinánd unei 
cohorte de 376 de subiecti dementi, urmáriti 
in New Jersey, erau seropozitivi pentru sifilis, 
dar cá in nici unul din aceste cazuri sifilisul 
nu părea responsabil de dementà?*6, 
Manifestările clinice ale PG variază conside- 
rabil de la un subiect la altul. Aproximativ 
40-60% din cazuri prezintă o demenţă «sim- 
ame pi cand numai 20% prezinta acea dis- 
pomaniacalá care a inspirat atatia 


autori (caracterizată, dupa Riser?™, prin 
«proiecte si tentative de realizári extrava- 
gante, aventuri sexuale dezordonate sau 
chiar scandaloase, nutrind uneori o megalo- 
manie, mai rară decât o afirmă clasicii»). Se 
observá poate mai des o stare depresivá cu 
o mare oboseală psihomotorie. Semnele neu- 
rologice asociate facilitează diagnosticul: o 
pupilă anormală (anizocorie, rigiditate pupi- 
lară și mai rar semnul Argyll Robertson, 
adică lipsa reflexului fotomotor dar răspuns 
la acomodare), vocea tremurată, o diminuare 
a reflexelor și o pierdere a sensibilităţii vibra- 
torii etc. Jumătate din cazurile tratate se 
ameliorează în mod substanțial, factorii defa- 
vorabili fiind constituiți de o demenţă gravă, 


o vârstă înaintată și o lungă durată a bolii”. 
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DEMENTE METABOLICE SI 
NEUROENDOCRINE 


Sindroame dementiale sunt observate in 
mai multe boli metabolice. Este important sa 
se recunoască aceste stări patologice, deoa- 
rece afectarea mentală este frecvent rever- 
sibilă cu un tratament medicamentos adec- 
vat. Printre aceste tulburări, dementa afec- 
tează deseori atenţia și memoria, determină 
o întârziere psihomotorie și modificări ale 
personalității. Deficite ale funcţiilor corticale 
specifice, ca afazia, agnozia și apraxia, sunt 
mai putin frecventeZt. Categoriile principale 
ale tulburărilor metabolice asociate unei 


- demente sunt prezentate în tabelul 31-VIII. 


Dementa apare in asociere cu mai multe 
tulburári endocrine. Hipertiroidismul se poate 
prezenta cu o dementá agitatá sau apatica, 
forma apaticá fiind mai frecventá la bátràn. 
incetinirea psihomotorie este deseori asociata 
cu o pierdere in greutate, o tahicardie, o mio- 
patie, o neuropatie perifericá si o blefaro- 
ptoză?%”. În ceea ce privește hipotiroidismul 
(mixedem), el se poate prezenta fie cu o psi- 
hoză, fie cu tulburări cognitive ca prime 
simptome ale bolii. Tabloul clinic diferă mult 
la subiecții cu mixedem prelungit. Sindromul 
psihiatric se poate manifesta prin melancolie 
sau manie, idei paranoice, iritabilitate, delir 
cu halucinaţii auditive. Tulburări ale memo- 
riei, ale capacităților de abstracție și atenției 
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TABELUL 31-VIII 


Tulburări metabolice asociate cu demenfa 


cnim LEX Cu CAL BAL cci 
Il. Demente legate de slăbiciunea unui organ sau a 
unui sistem 


1. Boli endocrine 
a) tiroidiene 
b) paratiroidiene 
c) suprarenale 
d) pancreatice 
2) Boli cardiace si pulmonare 
a) insuficientá cardiacá 
b) insuficienţă pulmonară 
3. Insuficientá renală 
4) encefalopatie uremicá 
b) dementa dializei 


4. Insuficientá hepaticá 
Il. Deficiențe vitaminice 


1. Tiaminá (vitamina Dj) 

2. Cianocobalaminá (vitamina Bj?) 
3. Acid folic 

4. Niaciná (acid nicotinic) 


sunt frecvente???, Hiperparatiroidismul deter- 
mină o demenţă apatică asociată cu o hiper- 
calcemie. Simptomele mentale se instaleazá 
in mod insidios si se agraveazá progresiv. 
Aproximativ jumátate din pacientii hipercal- 
cemici vádesc tulburári ale memoriei si ale 
concentratiei, o diminuare a initiativei, o e 
tabilitate si o incontinentá emotionalá. 1 

cazurile netratate, boala poate evolua fre 
un delir cu halucinaţii și coma?” În hipopa- 
ratiroidism, simptome extrapiramidale și crize 
convulsive însoțesc adesea dementa. Bolnavii 
suferă de tulburări ale concentrației, ale 
memoriei și ale orientării. Semnele neuro- 
logice asociate includ un sindrom parkin- 
sonian, o distonie sau o coree. Hipocalcemia, 
întotdeauna prezentă la subiecții hipopara- 
tiroidieni, se manifestă prin semnele clasice 
ale tetaniei (parestezii, crampe musculare, 


spasm laringeu, hiperventilatie agravând dip i 
91 


calcemia) si semnele Chvostek si Trousseau 

O productie ridicatá de glucocorticoizi in boala 
Cushing si o diminuare a productiei lor in 
boala Addison pot sá ajungá, de asemenea, la 
un sindrom.demential. O hipocalcemie recidi- 
vantá, asociată cu o boală pancreaticá (insuli- 
nomul), este o cauzá rará de encefalopatie. 
In cazul unei hipoglicemii continue apare 
comá cu midriazá si hipotonie. Dupá o comá 
hipoglicemicá prelungită timp de mai multe 
ore, vindecarea este adesea lentá, desfasuran- 
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du-se pe mai multe săptămâni, si uneori 
incompletă. Sechelele unei hipoglicemii pet 
fi severe: stare dementialá, sindrom extrapi- 
ramidal, semne de interesare medulará??? 

Dementa poate fi manifestarea fie a unei 
insuficiente cardiace cu tulburări ale perfuziei 
cerebrale, fie a unei oxigenări insuficiente a 
sângelui consecutivă unei boli pulmonare, 
Anoxia cerebrală cronică a fost considerată 
ca mecanismul fiziopatologic comun, respon- 
sabil de această encefalopatie. Simptomele. 
dementiale sunt deseori asociate cu letargia 
si somnolenta si sunt de obicei reversibile 
după rezolvarea stării anoxice. Anoxia pro- 
funda, chiar de scurtă durată, poate deter 
mina o deteriorare neurologică permanentă. 
Deficitele reziduale variază de la o moarte 
cerebrală, in care activitatea cerebrală este 
absentă și celelalte funcții vitale menținute 
printr-un suport extern, până la o varietate 
de deficite parțiale reflectând diferite pattern= 
uri de pierdere neuronală. 

O. insuficiență renală cronică este deseori 
asociată cu o encefalopatie cu afectare moto- 
rie, incluzând o creștere a tonusului muscuz 
lar și al asterixisului (pierderea intermitentă 
a tómusutui posturii, in particular la nivelul 
încheieturilor mâinii). Bolnavi prezentând © 
insuficiență renală tratată prin dializă pot de 
asemenea să prezinte O encefalopatie pro- 
gresivă, distinctă de cea întâlnită în simpla 
insuficiență renală. Simptomele caracteristice 
sunt o disartrie si o bâlbâială, mioclonii și 
mișcări coreiforme, precum și bufeuri de 
complexe de unde lente si ascutite la EEG. O 
intoxicație cu aluminiu a fost considerată 
drept cauza acestei demente a dializei?™. 
Uneori, la finele sedintei e dializá, apar 
episoade encefalopatice cunoscute sub dents 
mirea de sindrom cu dezechilibru ca urmare. 
a tulburărilor hidroelectrolitice care consti“ 
tuie cauza?2, 

Insuficienta hepatică cronică poate fi de ase- 
menea cauza unei encefalopatii cu tulburări 
cognitive, alterări ale comportamentului, 
mișcări anormale și afectarea cunoștinței: 
Tulburările vigilentei pot fi precedate d 
tulburári mnezice si ale atentiei. Asterixisul, 
miocloniile precum si mișcările coreiforms 
sunt adesea observate in aceasta afectiune uc Bi 
Existenta unei glioze astrocitare particulare 
apropie din punct de vedere histologi 
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degenerescenta hepatocerebrală de forma prece- 
dentá. Din punct de vedere clinic, rigiditatea 
opozitionala si semnele piramidale permit 
diagnosticul diferenţial între cele două 
forme?”*. 

Deficienta în tiamind (vitaminá B), care 
apare frecvent la alcoolici suferind de mal- 
nutritie, este asociată cu o encefalopatie 
acuta caracterizatá prin confuzie, oftalmo- 
plegie si ataxie. Sindromul acut dispare dupa 
tratament cu tiamina, dar se observa totusi o 
alterare mai mult sau mai putin permanenta 
a memoriei (sindromul Weernicke-Korsakoff). 
Dat fiind faptul cá functiile cognitive, altele 
decát memoria, sunt crutate in acest sindrom 
Weernicke-Korsakoff pur, el este clasificat 
mai mult ca sindrom amnezic decát ca sin- 
drom demential. Unii alcoolici cronici dez- 
volt’ deficite intelectuale generalizate și o 
demenţă alcoolică se poate instala. Deficiența 
in vitamină Bj) este asociată cu modificări 
hematologice, cu o demenţă, o neuropatie 
periferică și o mielopatie. Unii autori con- 
sideră că tulburările neuropsihiatrice pot să 
preceadă sindromul hematologic?”. Semnele 
cele mai frecvente (notate în studiul lor la 40 
de subiecţi purtători ai unei deficiențe de 
cianocobala mină sunt: tulburări ale percepției 
profunde și exteroceptive, parestezii, ataxie, 
tulburări ale mersului și o alterare a memo- 
riei. Un tablou clinic similar poate. rezulta 
dintr-o deficiență în acid folic. Efectul speci- 
fic asupra funcţiilor cerebrale a carentei în 
folati, este dificil de precizat, atât timp cât 
acest deficit este frecvent asociat cu cel al 
vitaminei B, La persoanele. vârstnice, ea 
este cel mai adesea observată în cazurile de 
malnutriție, malabsorbtie sau de tratament 
cronic cu fenitoină sau primidonă. O tulbu- 
rare a memoriei sau o depresie accentuată 
sunt atribuite acestei carențe?%, ceea ce suge- 
rează de altfel toată importanţa unei evaluări 
a nivelului folatilor la toti subiecții în vârstă 
care prezintă alterări mnezice. O deficiență 
in niacină (acid nicotinic) cauzează pelagra, a 
cărei formă endemică a dispărut în ţările 
dezvoltate, caracterizată prin demenţă, der- 
matită și enterită. Actualmente, pelagra este 
mai ales asociată cu boli care interferează cu 
metabolismul triptofanului ori cu alcoolismul 
cronic? Triada clasică de simptome n-a fost 
observată decât la 20% din subiecți dintr-o 
serie de alcoolici cronici, purtători ai unei 
carente nicotinice??5, Majoritatea acestor 


pacienți au prezentat semne psihiatrice 


și/sau neurologice: dezorientare, stare con- 


fuzională, tulburări  mnezice, rigiditate 
extrapiramidală, tulburarea mersului, incon- 
tinentá, mielopatie si neuropatie perifericá. 
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DEMENȚĂ ȘI DEPRESIE 


Dementa și depresia sunt cele două sin- 
droame neuropsihiatrice cel mai frecvent 
întâlnite la subiectul vârstnic, și cu toate că 
asocierea lor este recunoscută de mult, rela- 
tia care le unește este încă putin explorată. 

Feinberg și Goodman” au propus o 
tipologie a asocierilor posibile între demenţă 
și depresie. i) pse:udodemență depresivă: depre- 
sia se prezintă ca o demență; îi) sindrom 
demential al depresiei: dementa este secundará 
depresiei; iii) pseudodepresie demențială: de- 
menta se prezintă ca o depresie; iv) sindrom 
depresiv al dementei: depresia este secundara 
dementei. 

Această clasificare este fără îndoială 
schematică. Ea rezumă totuși în mod clar 
evantaiul posibilităților clinice. 

Conceptul de demenţă de origine depre- 
sivă a fost discutat de autorii francezi din 
secolul trecut. Mairet??? îndeosebi, în lucra- 
rea sa Despre dementa melancolică, citează mai 
multe cazuri de depresie severă asociată 
unui deficit cognitiv reversibil. 

Raporturile între demență și depresie au 
fost considerate în principal sub unghiul 
diagnosticului diferenţial. Noţiunea de pseu- 
dodementá depresivă”! sau de sindrom 
demential al depresiei se află in centrul aces- 
tei dezbateri. Aceasta conditie patologicá, 
cunoscutá de mult timp, a fost definitá de 
Caine? ca o atingere intelectuală reversibilă 
legată de o tulburare psihiatrică primitivă, 
evocând deficitele consecutive unui proces 
neuropatologic, pe când acesta nu este 
aparent prezent. Dată fiind reversibilitatea 
acestei atingeri, tentativa de a elucida rapor- 
turile între demenţă și depresie îmbracă un 
interes primordial în plan teoretic și mai ales 
în plan clinic. 

Mai multe studii s-au interesat de tul- 
burările cognitive ale depresiei (pentru o tre- 
cere în revistă detaliată dar mai puțin recen- 
tá, vezi). Aceste studii pun în evidență o 
afectare medie sau moderată a eficienţei in- 
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telectuale la bolnavii deprimati. Folstein si 
` McHugh™! au găsit că scorurile la MMS la 
deprimati sunt intermediare intre cele ale 
subiectilor normali si cele ale dementilor. 
Deprimatii vădesc dificultăți mai mult sau 
mai putin accentuate in toate domeniile cog- 
nitive, cu toate cá, prin definitie, interesarea 
cognitivă nu ia niciodată forma unui ade- 
várat sindrom demential. Analiza calitativă a 
deficitului mnezic la deprimati subliniazá cá 
testele necesitand un efort de rememorare 
genereazá performantele cele mai slabe (pen- 
tru o trecere în revistă vezi"). Astfel, depri- 
matii realizează performante net superioare 
în probe de recunoaștere comparativ cu pro- 
bele de rememorare, ceea ce nu se întâlnește 
la dementi. Deprimatii reușesc să-și ame- 
lioreze performanţele mnezice când pot uti- 
liza strategii de reorganizare pentru materi- 
alul de rememorat, ca a grupa cuvintele în 
categorii semantice, sau a utiliza indici de 
rememorare. Dementii, dimpotrivă, nu trag 
nici un avantaj din recurgerea la astfel de 
strategii. Contrar dementilor, deprimatii 
comit foarte putine erori de intruziune in 
teste de rememorare pentru liste de 
cuvinte*%. Totuși s-a putut demonstra pen- 
tru un subgrup de deprimati, care se izolea- 
ză din acest motiv, un nivel de erori de in- 
truziune comparabil cu cel al dementilor??7, 
Dacă deosebirea între o demență ade- 
vărată și tulburările cognitive ale depresiei 
poate totdeauna să fie stabilită, și încă une- 
ori în mod relativ dificil, adevărata problemă 
a diagnosticului diferenţial se pune între 
demenţă de origine degenerativă și pseudo- 
demenţă sau, cum majoritatea autorilor pre- 
feră să o denumească în prezent, sindrom 
demential al depresiei. Evaluarea neuropsi- 
hologică minuțioasă este într-adevăr, în 
majoritatea cazurilor, în măsură să demon- 
streze diferențele, cantitative și calitative, 
între bolnavi deprimati și bolnavi dementi??, 
Totuși, în unele cazuri, problema diagnosti- 
cului diferenţial devine insolubilă cu instru- 
mentele neuropsihologice, deoarece depresia 
se prezintă ca o demență adevărată. Unii 
autori (de exemplu, Caine?) au propus să 
se recunoască deficitele cognitive ale sindro- 
mului demential al depresiei ca fiind de tip 
subcortical. Cu toate că este în concordanță 
cu unele date neurochimice care arată o dis- 
funcție a fasciculelor catecolaminergice sub- 
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corticale în depresie, această ipoteză nu a 
putut fi confirmată de alte studii“. Din 
punct de vedere clinic, Wells?10 a propus un 
anumit număr de criterii pentru a diferenţia 
dementa sindromului demential și depresia 
(tabelul 31-1X) 

Aceste criterii propuse de Wells au susci- 
tat numeroase critici dependente, in princi- 
pal, de eterogenitatea profilului clinic al 
pacientilor ce prezintá o pseudodementa si 
de dificultatea de a le utiliza pentru a ajunge 
la un diagnostic diferential. 

In stadiul actual al cunostintelor noastre, 
elementul cel mai fiabil pentru a pune un 
diagnostic diferențial separând dementa $i 
pseudodementa rămâne tratamentul 'farma- 
cologic antidepresiv, adică diagnosticul ex 
adjuvantibus. Cu toate acestea, limitele sale 
rămân importante deoarece aproximativ 30% 
dintre bolnavii pseudodementi  depresivi 
sunt rezistenți la antidepresivele din diferite 
clase terapeutice. Potrivit unor autori (de 
exemplu?!!), numai tratamentul prin elec- 
troșocuri ar permite să se ajungă la un dia- 
gnostic pertinent. | | 

Diagnosticul diferențial între sindrom 
demential al depresiei și demență organică 
ușoară este încă foarte dificil de fundamen 
tat. Rezultatele la testele neuropsihologice 
furnizează rareori date complementare seme 
nificative si utilizabile in acest scop. Testele 
permit să se facă o discriminare între depre: 
sie și demenţă, dar nu demenţă și sindrom 
demential al depresiei. 


Lista abrevierilor E 
AIDS Dementia Complex (complex 


ADC: 
demential al HIV) 

ADDTC: Alzheimer's Disease Diagnostic 
and Treatment Center 

ADRDA: Alzheimer’s Disease and Related 
Disorders Association 

AIREN: Asociația Internațională pentru 
Cercetare si Învățământ în Neuro- 
științe | 

ApoE: Apolipoproteina £ 

APP: Amyloid Protein Precursor | 

APP: Afazie Primará Progresivà 

AVC: Activitatea Vietii Cotidiene 

CDR: Clinical Dementia Rating Scale 

CERAD: Consortium to Establish a Registry 


for Alzheimer’s Disease 


Neuropsihologia bolii Alzheimer și alte demente 


s 


Computerized Tomography 


e: 
DLBD: Boală cu corpi Lewy difuzi (Diffuse 
| Lewy Body Disease) 

DNF: Degenerescenta neurofibrilara 

psc: Dementa subcorticala 

DSM: Diagnostic Standard Manual (Manual 
al Asociatiei Psihiatrice Americane) 

FLD: Frontal Lobe Dementia 

HIV: Human Immunodeficiency Virus 

BA: Boala Alzheimer 

MTC: Memorie pe termen scurt 

BDNA: Boală Degenerativa non-Alzheimer 

BK: Boală Korsakoff 

MTL: Memorie pe Termen Lung 

MMS: Mini-Mental Status Examination 

BP: Boala Parkinson 


NIH: National Institutes of Health 

NINCDS: National Institute for Neurological 
and Communication Disorders and 
Stroke 


NMR: Nuclear Magnetic Resonance 

PRI: Positron Emission Tomography 

PS: Pláci Senile 

PSP: Paralizie Supranucleară Progresivă 
(Progressive Supranuclear Palsy) 

SPECT: Single Photon Emission Computed 
Tomography (Tomografie prin emisie 
monofotonică) 

Ter: Tomografie prin Emisie de pozi- 
troni 

VIH: Virus de Imunodeficientà Umana 

WAIS: — Wechsler Adult Intelligence Scale 


TABELUL 31-IX | 


Diagnostic diferenţial de pseudodemen[l şi demenţă 


Pseudodementá 


Dementa 


2 EMO PET e lata 


Istoric clinic 


Familia este întotdeauna conștientă de tulburări și 
de gravitatea lor 

Debutul poate fi datat cu precizie 

Tulburările există de puțin timp 

Agravarea este rapidă 

Un trecut psihiatric este frecvent 


Familia nu este întotdeauna conștientă de 
tulburări si de gravitatea lor 

Debutul este deseori neprecizat 
Tulburările există de mult 

Evoluţia este lentă 

Un trecut psihiatric este neobisnuit 


Alegatii si comportament 


Pacientii se pláng mult de deficitul lor intelectual 
Simptomele sunt detaliate 

Pacienţii isi «majorează» incapacitätile 

Pacienţii isi «majorează» esecurile 

Pacienţii fac puţine eforturi pentru a efectua teste 
eventual simple 

Pacienţii nu încearcă să se mențină la nivel 


Pacienţii comunică o intensă suferință 

Schimbarea de afectivitate este deseori copleșitoare 
Pierderea abilităţilor sociale ete adesea precoce și 
predominantă 

Comportamentul nu este descori în raport cu seve- 
ritatea tulburărilor cognitive 

Accentuarea nocturnă a tulburărilor este neobișnuită 


piei bee 
Pacienţii se plang, putin de deficitul lor intelectual 
Simptomele sunt vagi 

Pacienţii își «minimalizeazä» incapacitátile 

Pacienţii isi «minimalizeazá» eșecurile 

Pacienţii fac multe eforturi pentru a efectua teste 
eventual simple 

Pacienţii contează pe notele lor pentru a se menţine 
la nivel 

Pacienţii apar adesea ca nefiind în cauză 
Afectivitatea este labilá și superficială 

Abilitátile sociale sunt adesea păstrate 


Comportamentul este de obicei în raport cu seve- 
ritatea tulburărilor cognitive 
Accentuarea nocturnă a tulburărilor este obișnuită 


Tulburări ale memoriei și ale funcțiilor superioare 


Atenţia si concentrația sunt deseori prezervate 
Răspunsurile «nu știu» sunt tipice 

La testele de orientare, pacientii răspund adesea 
«nu stiti» 

Tulburarea memoriei se referă la fel de bine la fapte 
recente ca și la tapte vechi 

Lacunele mnezice asupra umor perioade ori asupra 
unor fapte specifice sunt obisnuite 

a aie a performantelor la teste de dificultate 
egala 


Atentia si concentratia sunt de obicei defectuoase 
Răspunsurile «alături» sunt frecvente 

La testele de orientare, pacienții au adesea răspun- 
suri neobișnuite 

Tulburarea memoriei se referă cu precădere la fapte 
recente decât la fapte vechi 

Lacunele mnezice pe perioade specifice sunt 
neobișnuite 

Constanta performantelor slabe la teste de dificul- 
tate. egalá 
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1 
DEFINITIE; FIZIOPATOLOGIE 


Hidrocefalia normotensivá (HNT) este un 
sindrom cerebral organic caracterizat prin 
asocierea unei afectări a funcţiilor cognitive, o 
tulburare a mersului și o incontinentá urinará!. 
Hidrocefalia nu este. de tip/hipertensiv ca în- 
tr-un blocaj la nivelul sistemului ventricular. 
Presiunea lichidului cefalorahidian (LCR) este 
normalá in acest sindrom cauzat de o tulbu- 
rare a dinamicii LCR. În mod normal, LCR 
este secretat mai ales de plexurile coroidiene 
ale sistemului ventricular și se scurge în afara 
sistemului ventricular spre sinusul longitudi- 

nal superior pentru a fi reabsorbit trecând prin 
cisternele. de la bază, în spațiul subarahnoi- 
dian?. În HNT, progresia LCR este inversata 
către sistemul ventricular din cauza lipsei de 
reabsorbtie de-a lungul sinusului longitudinal 
Superior. Această inversiune a LCR determină 
o dilatatie ventriculará. Se consideră in gene- 
ral cá Hakim $i Adams au fost primii, in 1965, 
care au descris tabloul de HNT}, Se gásesc 


73. Evaluarea vitezei de tratare a informatiei 


9. BIBLIOGRAFIE 


totuși în literatură unele publicații anterioare^?. 
Incidenta reală nu a fost efectiv determinată, 
dar în general se admite că, dintre toate ca- 
zurile de demență, HNT corespunde la aproxi- 
mativ 2% din cazuri și se încadrează în cele 
20% din ceea ce se consideră ca demente trata- 
bile. Nu există o diferență notabilă în ceea ce 
privește frecventa între bărbați și femei. 
Referitor la vârstă se menționează că formele 
secundare apar îndeosebi înainte de 65 de ani, 
iar formele primare sau idiopatice apar în 
principal după vârsta de 65 de ani. 

În majoritatea seriilor, durata evolutiei 
simptomatice variază între doi și patru ani, în 
mod lent progresiv și s-au descris și cazuri în 
care evoluţia se face în puseuri. Nu se re- 
cunoaște o valoare prognostică semnificativă 
nici vârstei de apariție a simptomelor nici 
necesarmente duratei de evolutie^. 
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ETIOLOGIE 


Există două grupuri de HNT: HNT primară 
și HNT secundară, 
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CAE 
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În forma primară, nu poate fi identificată 
nici o etiologie și se crede că este vorba de o 
disfunctie fie congenitală, fie dobândită a 
mecanismelor de reabsorbtie la nivelul cor- 
pusculilor Pacchioni de-a lungul sinusului lon- 
gitudinal superior”. 

In forma secundard se gásesc diferite cauze, 
care implica in majoritatea cazurilor un blocaj 
al corpusculilor Pacchioni, fie de exemplu prin 
sange, fie prin aderente meningee la nivelul 
bazei impiedicand progresia LCR. Aceste cauze 
sunt următoarele: hemoragia subarahnoidiand" 
este una din cauzele cel mai frecvent asociate 
cu HNT și fenomenul este legat de prezenta de 
sânge care blochează pozitiile de reabsorbtie la 
nivelul corpusculilor Pacchioni. Meningita? de 
origine bacteriană, tuberculoasă sau criptoco- 
cică, a constituit deja o cauză mult mai 
frecventă de HNT decât în prezent; afecțiunea 
este indusă de apariția de aderente meningee 
la nivelul bazei care împiedică progresia LCR. 
Cu excepția virusului oreionului, care poate 
provoca aderente la nivelul | apeductului 
Sylvius, determinând astfel o stenoză, nu 
există o etiologie virală obișnuit asociată cu 
HNT. În cazul unui traumatism craniocerebralS, 
procesul hidrocefalic este în general legat de 
prezența sângelui în corpusculii Pacchioni, 
secundar unui proces hemoragic subarahnoi- 
dian, și prognosticul acestui tip de hidrocefalie 
depinde mai mult de importanța leziunii 
parenchimatoase asociată la contuzia cerebrală 
decât de hidrocefalia ea însăși. Boala vasculară 
cerebrală” este acum un factor cauzal recunscut 
al HNT; totuși este uneori dificil de a deter- 
mina rolul său fie ca factor cauzal, fie ca 
epifenomen la o populație vârstnică. În boala 
Paget'9, hidrocefalia este provocată de o per- 
turbare a drenajului LCR, asociată cu modi- 
ficárile osoase de la baza craniului, denumita 
invaginatia bazilară. Printre tumorile SNC 
putând provoca o hidrocefalie cu presiune nor- 
mală, se rețin două tipuri: i) tumoarea 
hipofizarä, care dăunează probabil drenării 
LCR în cisternele de la bază; îi) tumorile 
intrarahidiene!! în care ar interveni ca factor 
patogenic hiperproteinorahia, care determiná o 
crestere importantá a vascozitatii LCR si o 
obstructie a ariilor accesorii de reabsorbtie la 
nivel intrarahidian. În ceea ce privește artrita 
reumatoidă!?, ea se datorează probabil modi- 
ficărilor osoase de la baza craniului, ca în 


boala Paget; HNT poate apărea ca urmare 
a unei chirurgii a arterei cerebrale al cărui 
obiectiv este rezolvarea unui anevrism al co- 
municantei anterioare, posibil printr-un fe- 
nomen de aderentá la nivelul cisternelor de la 
bază. 

Este interesant de notat asocierea unor boli 
sistemice cu HNT”. În particular, hiperten- 
siunea arterială este frecvent găsită la pacienţii 
cu HNT, fără ca s-o putem retine ca factor 
cauzal și nici ca element simptomatic. În plus, 
diabetul este de asemenea frecvent întâlnit la 
pacienții cu. HNT; dar si aici relația jeste 
neclară. De altfel, una sau alta dintre asocieri 
nu au fost niciodată reținute ca factor de prog- 
nostic în răspunsul la tratament. În sfârșit, este 
interesant de semnalat că la numeroși pacienţi 
cu HNT se întâlnește un istoric de abuz de 
alcool, fără — ca și aici — să existe vreo expli- 
catie specifică. 


3 
PATOGENEZĂ 


Sindromul se datorează unei dilatatii a 
regiunilor anterioare ale ventriculilor laterali, 
care determină o suprimare funcțională a 
conexiunilor frontotalamice. Într-adevăr, pre- 
siunile hidrocefalice par să se exercite împotri- 
va fasciculelor responsabile ale membrelor 
inferioare trecând prin substanta albă periven- 
triculară a lobilor frontali (teoria Yakovlev"); 
aceasta explică apariția precoce a reflexului de 
prehensiune a piciorului in HNT?-15/16, 

Mecanismele invocate pentru a explica dila- 
tatia ventriculará cu o presiune normală se 
bazeazá pe legea Laplace asupra lichidelor in 
vas inchis. Potrivit acestei legi, forta peretilor 
unui continátor este egala cu produsul presiu- 
nii pe suprafata. Aceasta ar putea lámuri fap- 
tul cá o presiune relativ joasá cu ventriculi 
foarte mari poate determina unele simptome. 


4 


TABLOU CLINIC SI EXAMEN 
NEUROLOGIC 


Prezentarea clinicá a HNT inca si astazi este 
cea a triadei descrise in principal de Hakim si 
Adams; tulburári ale mersului, tulburári cog- 
nitive si tulburări ale continentei urinare!. Cu 
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toate acestea este foarte important a se rea- 
minti cá aceste elemente diferite ale triadei pot 
apárea in grade variabile. Într-adevăr, se intal- 
nesc frecvent pacienți cu tulburări accentuate 
ale mersului cu, îndeosei la nivel cognitiv, o 
labilitate mnezică a faptelor recente și, la nivel 
urinar, fenomene de mictiune imperioasă. 

Clasic, mersul este descris ca «magnetic», 
adică cu pași mărunți, impleticiti și chiar blo- 
caj, putând lua câteodată chiar o alură extrapi- 
ramidală. De fapt, se pare că este vorba mai 
mult de o apraxie a mersului în cursul căreia 
pacientul prezintă o pierdere a obisnuintei 
mersului. Asociate cu această tulburare a mer- 
sului și uneori chiar putând-o preceda de mult 
timp, se pot găsi căderi de tip akinetic cunos- 
cute sub numele de «căderi chalastice!», 
Trebuie de asemenea menţionat că acest tablou 
al tulburărilor de mers se înscrie într-un con- 
text global de diminuare a activităților motorii 
corespunzătoare sindromului frontal sau mai 
degrabă pseudofrontal (vezi Capitolul IX) si 
care este desemnat uneori sub numele de 
siderare motorie. Această încetinire motorie 
poate interesa și vorbirea, iar într-un astfel de 
caz, este important să o deosebești de un ele- 
ment afazic, care este incompatibil cu dia- 
gnosticul de HNT. 

Afectarea cognitivă este de intensitate vari- 
abilă putând altera ușor sau moderat memoria 
recentă ori constitui un sindrom demential 
(vezi mai departe). Prezenţa unui tablou psi- 
hiatric!^!? nu este incompatibilă cu un dia- 
gnostic de HNT, și chiar mai multi autori arată 
că o depresie este frecvent asociată cu HNT și 
că uneori o poate chiar preceda. Celelalte 
patologii psihiatrice descrise merg de la deli- 
rul paranoid la stări: maniacale și chiar sin- 
droame Korsakoff. Este de altfel foarte impor- 
tant de reamintit că apariția unui tablou psi- 
hiatric în absenţa oricărei tulburări concomi- 
tente ale mersului trebuie să ne facă să suspec- 
tăm că HNT este factorul cauzal al tulburării 
psihiatrice, Dar trebuie rămas la pândă în 
cazul apariţiei de tulburări psihiatrice de novo 
la bătrân, deoarece acestea ar putea constitui 
primele simptome ale unei HNT, atunci când 
tulburările mersului ar putea fi încă foarte 
uşoare. 

“Tulburările urinare pot fi la început numai 
simptome de mictiune imperioasá înainte de a 
ajunge initial la incontinenta urinară ocazio- 


nal, apoi într-un stadiu tardiv, la incontinenta 
regulată. În general, tulburările continentei 
urinare urmează evoluția tulburărilor de mers. 
Aceste tulburări urinare se datorează mai ales 
unei vezici neurogene non-inhibată. Inconti- 
nenta de materii fecale este foarte neobișnuită 
și nu se observă decât într-un tablou clinic 
sever. 

Examenul neurologic poate fi normal, în 
afara uneori a prezenţei unei rigiditáti care, 
împreună cu tulburările mersului, poate evoca 
un sindrom extrapiramidal de tip Parkinson, 
dar este foarte rar să se găsească tremuráturi, 
iar bradikinezia este deseori putin marcată, 
Prezenta semnelor focale este neobisnuità si 
trebuie să ne facă să suspectám cá este vorba 
de o altă entitate. În ceea ce privește reflexele 
primitive, singur reflexul prehensiunii la 
nivelul. picioarelor!”!* are importanţă in HNT. 
Uneori se poate observa un semn Babinski 
bilateral? Reflexul palmomentonier este 


"nespecifice și se poate găsi chiar la individul 


normal, pe când prezența reflexului strâmbă- 
turii, de suctiune și de prehensiune a mainilor 
ar trebui să evoce mai curând posibilitatea 
unei componente degenerative, vasculară sau 
alta. ; 
La un anumit număr de pacienți se poate 
întâlni un macrocraniu?!, care poate constitui 
un factor indicator al unei tulburări de 
resorbtie a LCR (la femeie un perimetru cra- 
nian egal sau superior la 58 cm definește un 
macrocraniu, iar la bárbat, másurile sunt de 
60 cm). 


5 
TULBURÁRI COGNITIVE 


Deficitele cognitive sunt variabile, mergand 
de la tulburári ale memoriei imediate pana la 
inertie si inactivitate?. HNT are in general 
profilul neuropsihologic al dementelor «sub- 
corticale» (vezi Capitolul XXXI). Termenul de 
dementá nu se aplicá majoritátii pacientilor cu 
HNT, deoarece destul de des sindromul cere- 
bral organic este ușor sau moderat??. 

Tabloul neuropsihologic in cursul evolutiei 
sindromului HNT rămâne totuși cel al sin- 
droamelor organice cerebrale subcorticale: ince- 
tinire a activității intelectuale; tulburări ale 
memoriei pe termen scurt, dificultăți de plani- 
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ficare a activitátii de toate zilele, dificultáti de 
shifting si a functiilor executive (vezi Capito- 
lele IX și XXX)/?, si de asemenea încetinire a 
tratamentului informatiei??, 

In fond, tabloul clinic este cel al unui sin- 
drom frontal sau mai precis pseudofrontal 
(vezi Capitolul IX); pacientii nu prezinta sem- 
nele clasice ale dementelor corticale de tip 
Alzheimer”, | 

În lucrări anterioarel%6, am menționat exis- 
tenta unui sindrom cu forme fruste de HNT: 
i) reflexul de prehensiune si reflexul tonic al 
tălpii - piciorului; ii) cáderile chalastice; . și 
iii) tulburări vizuospatiale. Existenţa tulbu- 
rărilor vizuospatiale, ce se traduc printr-o 
suferință predominantă a emisferei minore, a 
fost confirmată recent atât din punct de vedere 
clinic?*?! cât si din punct de vedere metabolic 


" . L eC . .95 T: 
prin tomografia cu emisiune de pozitrani?26. 


Ne întrebăm de ce oare o hidrocefalie simetrică 
se poate traduce printr-un sindrom neuropsi- 
hologic asimetric; acest fenomen s-ar putea 
explica prin diminuarea, odată cu vârsta, a 
abilităților regizate de emisfera dreaptă”. 


6 
EVALUĂRI PARACLINICE 


Această evaluarea include teste psihomo- 


torii, studii electroencefalografice, studii cu 
SPECT, studii izotopice prin tomografia izo- 
topicá sau prin studiul dinamicii LCR (scinti- 
cisternografie), scanner-ul creierului si rezo- 
nanta magnetică nucleară. Se utilizează de 
asemenea un test de infuzie a LCR pentru a 
măsura capacitatea de reabsorbtie. Evaluări 
metabolice (PET) au fost efectuate în legătură 
cu tulburările cognitive (vezi mai departe). 
Traseul electroencefalografic este, la majori- 
tatea pacienţilor, încetinit în mod difuz și non- 
specific. 
Studiile tomografice izotopice ale creierului 
(SPECT) pot pune în evidență două tipuri-de 
anomalii: o reducere a activităţii la nivelul 
lobilor frontali în principal și o reducere a 
activităţii în regiunea periventriculará??, 
Studiile izotopice dinamice ale LCR (scinti- 
cisternografie izotopică) demonstrează o per- 
turbare a dinamicii LCR, caracterizată prin 
absența progresiei produsului radioizotopic in 
cisternele de la bază către sinusul longitudinal 


superior și prin penetrarea izotopului în ca- 
vitátile ventriculare cu stagnare timp de peste 
48 de ore. rar E 

Tomodensitometria cerebrală prin metodă 
radiologică arată tipic o dilatare a sistemului 
ventricular cu lipsa, proeminentei santurilor 
corticale, ceea ce reprezintá semnul objsnuit al 
atrofiei cerebrale. . $^ les i 

Rezonanta magnetică nucleară nu este supe- 
rioară tomodensitometriei cerebrale pentru a 
demonstra cavitátile ventriculare si spatiul sub- 
arahnoidian; cu toate acestea, ea permite să se 
precizeze leziunile parenchimatoase periven- 
triculare, toate regrupate sub termenul de 
hipodensitate periventriculará in tomodensito- 
metrie. În plus, gratie acestui examen în mod 
dinamic, este posibil să se evalueze debitul 
LCR la nivelul-apeductului?. La pacientul cu 
HNT se pare că se observă în general o redu- 
cere a debitului. de scurgere a LCR”. 


n 7 
EVALUARE NEUROPSIHOLOGICĂ 


În prezent, evaluarea neuropsihologică 
este cerută atât de neurologi cât și de neuro- 
chirurgi20. ` | | 

Ținând seama de simptomatologia compor- 
tamentalá, testele utilizate pot fi împărțite în 
trei grupe. 


LE, 


Teste de inteligență generală 
Scala Wechsler face o dare de seamă asupra 


gradului de afectare cognitivă; această scala 
este utilizată atât pentru tratament si prognos- 


tic cat si pentru evaluarea anumitor capacități, — 


precum capacitatea de a conduce un automo- 
bil: QI performantă este semnificativ inferior 
lui QI verbal. Pentru inteligenta mai curând 
non-verbală se pot utiliza de asemenea ma- 
tricele Raven. Mini-Mental Test este putin 
folositor in HNT, deoarece majoritatea bolna- 
vilor nu prezintă o dementă severă20:22, 


t 


We: 


Teste specifice 


Este vorba de doua serii de teste: i) teste de 
evaluare a functiilor executive (Trail Making 
Test, testul Stroop, Wisconsin, labirinturi 
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Porteus); si ii) test de evaluare a functiilor 
vizuospatiale (vezi Capitolul X). La aceste teste 
trebuie adáugate teste ale memoriei de lucru. 


| 73. 


Evaluarea vitezei 
de tratare a informaţiei 


(Vezi Capitolul III, partea a 2-a 
din aceastá lucrare) 

Am demonstrat? utilitatea măsurării tim- 
pului de reactie vizual si auditiv in raport cu 
prezența sau nu a HNT simptomatice™. Acest 
test, '?^r de realizat de majoritatea pacienților, 
chiar de către cei a căror afectare cognitivă este 
mai severă, arată la pacientul cu HNT o ame- 
liorare sensibilă în urma punctiilor lombare 
(PL) evacuatoare. Consecutiv acestor punctii se 
notează o, ameliorare a „atenției, care 
favorizează in general o mai bună funcționare 
mentală. FX MB 

La pacienţii vârstnici este preferabil să se 
utilizeze teste neuropsihologice, care măsoară 
rapid funcţiile. cognitive superioare în general 
și să se concentreze atenţia asupra funcțiilor 
executive si mnezice*!. Aceste teste pot fi 
repetate, în special timpii de reacție, pentru a 
urmări evoluția. — | 


8 
TRATAMENT 


Tratamentul de electie in tabloul tipic este 
derivatia LCR. Aceastá derivatie se efectueazá 
prin montarea unei valve: de derivație între 
ventriculul lateral drept și “cavitatea peri- 
toneală, uneori cavitatea cardiacă auriculară 
dreaptă. Acest tip de valvă este cu presiune 
medie sau joasă, deci diferită de cea cu pre- 
siune ridicată, montată în cadrul unei hidroce- 
falii cu presiune ridicată prin blocaj al sis- 
temului ventricular. Trebuie reținut că răspun- 
sul la o derivație a LCR este în general exce- 
lent în formele secundare, cu excepția bolii 
vasculare cerebrale, unde rămâne deseori 
ipotetic în forma primară. 

In forma primară se comunică un prognostic 
mai bun cu următoarele elemente: predomi- 
nanta tulburărilor de mers și ameliorarea 
tranzitorie a tabloului clinic și a timpului de 
reacție datorată unor PL evacuatoare™. În 


cursul acestor PL evacuatoare se prelevează 


aproximativ o treime din volumul global al 


LCR, circa 30 ml; ele sunt efectuate din nou de 
trei ori la interval de câteva zile. Există totuși 
alte metode, ca prelevarea într-o singură 
ședință a 40 ml de LCR”. 

Când starea pacientului se ameliorează ca 
urmare a curei chirurgicale, mersul și tul- 
burările continentei urinare sunt în general ele- 
mentele care se corectează cvasicomplet, pe 
când funcţiile cognitive au tendința să se pla- 
foneze, deseori cu persistenta unei fatigabilitati 
mentale ori a unei labilitäti mnezice®. 

Dacá starea pacientului suferind de HNT nu 
se ameliorează in urma unei chirurgii de deri- 
vatie sau se deteriorează după un anumit 
timp, trebuie să ne asigurăm atunci de buna 
funcţionare a circuitului de derivație. 

Se întâmplă câteodată ca unii pacienți să nu 
pară buni candidaţi la cura chirurgicală. Este 
cazul, de exemplu, al pacienților cu o boală 
vasculară cerebrală. | 
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1 
LUARE ÎN GRIJĂ 


1.1. 


Introducere 


Boala Alzheimer, boalä devastatoare cu 
evolutie progresiva si ireversibilá, determina 
moartea pacientului în 5-10 ani. Nu există în 
prezent nici tratament nici posibilitate de 
prevenire eficientă., Luarea în grijă este 
paleativă, reeducativă și previne complica- 
tiile. Scopul ei este, pe de o parte, de a ame- 
liora calitatea vieții si bunăstarea pacienților 
atenuând manifestările cel mai greu de 
suportat, pe de altă parte, de a încerca să 
incetinească cât mai mult posibil evoluția 
bolii. De altfel, dezvoltarea medicamentelor 
substitutive ca tacrina (Cognex) recent co- 
mercializate în Statele Unite și în Franța 
permite să se intrevadá o ameliorare a 
prognosticului bolii în anii următori. 

Luarea în grijă a pacientului cu boala 
Alzheimer necesită o evaluare prealabilă a 


modalitátilor evolutive ale bolii și conse- 
cintelor sale și. mai ales o apreciere a capaci- 
tátilor crutate, care trebuie valorificate pentru 
a întârzia evoluția tulburărilor. Trebuie, de 
asemenea, apreciat impactul bolii asupra vieţii 
afective si de relație a pacientului. Această 
evaluare, care se ajută îndeosebi de testele psi- 
hometrice ca „Profilul eficienței cognitive” 
elaborat de De Rotrou și colab.! și de scările 
de evaluare, în special când pacientul se alfla 
sub protocol medicamentos, este făcută regulat 
pentru a conduce luarea in grijă în fiecare 
etapá a bolii. Evaluarea socialá (conditie de 
locuit, resurse financiare) si psihologicá ale 
pacientului si ale anturajului sáu sunt esentiale. 

Luarea in grijá propriu-zisá contine pe de 
o parte informarea si sprijinirea pacientului 
si a familiei sale, pe de altá parte organi- 
zarea mediului ambiant, in sfársit incercári 
de tratare a tulburárilor comportamentale si 
cognitive ale bolii. Medicul generalist, care 
este un interlocutor privilegiat, poate juca un 
rol esential in coordonarea celor ce intervin 
in aceastá luare in grijá. 
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1.2: 


Aspecte etice 


Douá aspecte sunt importante de discutat. 
Primul aspect priveste anuntarea disgnosti- 
cului bolnavului si familiei sale?. «A spune 
adevarul» pacientului poate párea prejudi- 
ciabil din cauza relativei incertitudini dia- 
gnostice atáta timp cát bolnavul este in viata, 
din cauza duratei foarte variabile a evolutiei 
bolii de la un subiect la altul si din cauza 

osibilitätilor terapeutice actuale foarte limi- 
tate. De altfel, tulburárile cognitive ale paci- 
entului sunt susceptibile de a altera aptitu- 
dinile sale de a intelege explicatiile furnizate 


ca si capacitățile sale de a implica mecanisme. 
psihologice de apărare permițându-i să se 


adapteze la boală, aceasta cu atât mai mult cu 
cât manifestările depresive sunt frecvente în 
cursul acestui sindrom demential. În schimb, 


a spune pacientului diagnosticul se justifică 


prin dreptul acestuia de a cunoaște adevărul 
asupra bolii sale. Această atitudine permite 


subiectului de a lua el însuși, într-un mo-. 


ment în care o mai poate face, decizii privi- 


toare la tratamentul său și eventual dispoziţii: 
privitoare la viitorul său. Decizia de a infor- 


ma subiectul despre diagnostic depinde, în 
sfârșit, de cererea pacientului, de capacitatea 
mentală și de resursele psihologice restante 
evaluate la acest subiect. tin, A 4 

Privitor la familie, se pot valorifica argu- 
mentele citate anterior ca si obligatia de a 
pástra secretul medical pentru a sfátui pru- 
dentá in anuntarea diagnosticului. Totusi, 
pierderea progresivá a capacitátilor decizio- 
nale ale pacientului, care face necesará cola- 
borarea anturajului in strategia terapeuticá, 
impune informarea familiei asupra bolii. 5i 
aici, informatiile vor fi date in functie de 
ceea ce familia poate auzi si intelege. 

A doua problema priveste deciziile tera- 
peutice la pacienţii a căror demenţă este 
foarte evoluată?.. Într-adevăr, deteriorarea 
progresivă a funcțiilor cognitive va face bol- 
navul incapabil de a participa la deciziile te- 
rapeutice care-l privesc. În fața unor afecțiuni 
intercurente, îndeosebi când sunt severe, 
poate să fie dificil de optat pentru un trata- 
ment curativ sau îngrijiri de: confort, acest 
interogatoriu putánd deveni o sursá de 
incertitudine, de controverse sau de conflicte. 
Luarea deciziei rezulta din analiza mai mul- 
tor factori. | 


Primul factor se referá la natura si la 
intensitatea deficitelor pacientului, deter- 
minând gradul sáu de incompetentá mentală, 
biografia sa medicală și non-medicală, con- 
vingerile sale, valorile esențiale ale existenței 
sale exprimate înaintea bolii. Al doilea factor 
este natura afecțiunii intercurente: pe când o 
afecțiune acută însoțită de dureri, de sufe- 
rintá paroxistică respiratorie sau cardiovas- 
culará, justificá un ráspuns terapeutic adec- 
vat si rapid, tratamentul unei afectiuni croni- 
ce necesită o argumentare mai precisă care 
se termină prin alegerea unui anumit nivel 
de îngrijiri. Al treilea factor este familia de- 
mentului care constituie un partener impor- 
tant de dialog înainte de decizia terapeutică. 
În sfârșit, locul de luare în grijă determină în 
parte nivelul și opțiunile terapeutice. 


1.9: 


NE pre ii © à 
Sprijin psihologic al pacientului si al 
familiei sale ` 

Cu toate cá boala se insoteste in general 


de o negare a tulburárilor sau de o anozo- 
gnozie, unii pacienti resimt in mod foarte 


' dureros pierderea progresivá a functiilor lor 
„cognitive, in special la debutul bolii. O psi- 


hoterapie de sprijinire și de recăpătare a 
încrederii este atunci deseori necesară. În 
special, a cere bolnavului să participe la pro- 
iectul de îngrijiri sau, dacă aceasta se dove- 
deste imposibil, a-l informa asupra deciziilor 
terapeutice luate contribuie la reducerea an- 
xietatii sale. i | 

De altfel, în cazul reacțiilor psihologice 
severe și prelungite și în stadiile de debut 
ale bolii, este câteodată util să se propună o 


psihoterapie scurtă de inspirație analitică. 


Tehnicile corporale (relaxare, masaj, estetică) 
care au drept scop de a reda corpului cali- 
tátile sale de obiect de plăcere si de relație 
pot fi de asemenea justificate în anumite 
cazuri. În fine, cursul bolii este frecvent îm- 
podobit cu episoade psihiatrice care necesită 
un tratament. specific (acest aspect va fi 
detaliat mai departe).. 
Apariţia unei boli Alzheimer la un subiect 
constituie o sarcină psihologică și financiară 
grea pentru anturajul sáu, susceptibilă de a 
perturba echilibrul familial. În special, faza 
anuntárii diagnosticului poate declanșa la cei 
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apropiați reacții psihologice variate precum 
anxietate, rușine, izolare, repliere, culpabili- 
zare, descurajare. Aceste manifestări provoacă 
fie atitudini de supraprotectie fie, dimpotrivă, 
de respingere fata de pacient. De altfel, luarea 
în grijă pe termen lung a unei persoane 
apropiate (sot, rudă) demente, la domiciliu, 
este o sursă de stres, respectiv de depresief. 
În sfârșit, decizia de institutionalizare a 
pacientului se însoțește frecvent de sentimente 
de culpabilitate și de conflicte în sânul fami- 
liei care se adaugă dificultăților financiare”. 
Este deci important de a propune de 
asemenea familiei un sprijin psihologic. A 
găsi timpul pentru a asculta familia, pentru 
a răspunde întrebărilor sale, a o implica în 
deciziile terapeutice și a o face să colaboreze 
la tratamente sunt puncte esenţiale. De altfel, 
asociaţiile de familie, de exemplu Franta- 
Alzheimer, pot de asemenea să aducă un 
ajutor considerabil anturajului. S-au scris 
deopotrivă ghiduri pentru familiile subiec- 
tilor dementi®. Uneori, disperarea unuia sau 
a mai multor membri ai familiei necesita o 
intervenţie psihoterapeutică specificá. Conform 
cazurilor, se poate propune un sprijin psiho- 
terapeutic individualizat, respectiv o terapie 
familială: ea permite să se înțeleagă în ce 
constă posibilitatea grupului de a favoriza 
sau de a agrava o demenţă și de a aduce 
soluţii adecvate. Este de asemenea utilă în 
situaţii de criză. În acest sprijin psihote- 
rapeutic, respectiv. psihiatric al pacientului și 
al familiei sale, echipa sectorului psihiatric 
poate juca un rol considerabil, în special 
când vizitele la domiciliu sunt posibile. 


1.4. 


si a 


Lă 


Organizarea cadrului de viață 

luării în grijă socială 

14.1. Mentinerea la domiciliu 
In stadiile de debut ale bolii, starea paci- 
entului permite menținerea sa la domiciliu. 
Trebuie de altfel menţionat că majoritatea 
dementilor (80%) trăiesc la domiciliul lor. 
Prezenţa si calitatea anturajului constituie 
atunci elen ente determinante pentru această 
menținere la domiciliu. Locuinta trebuie ast- 
fel amenajată încât să minimizeze riscurile de 
accidente pentru pacient: utilizarea unei în- 
călziri electrice, înlăturarea obstacolelor care 


ar putea constitui o sursă de căderi, a me- 
dicamentelor sau produselor toxice, insta- 
larea unei lămpi de pat în camera pacientu- 
lui. Pe de altă parte, este util să se simplifice 
mediul ambiant. Intrebuintári ale timpului și 
m pot ajuta deplasárile pacientului. 
n stadiile tardive alé bolii, indicatoare per- 
mit pacientului sá recunoascá amplasarea 
camerelor sau să-i ghideze acțiunile, de 
exemplu «cameră», «a schimba hainele» ori 
«cameră de baie», «a se spăla pe dinți». 
Totuși, familia este încurajată să-l lase pe 
bolnav să facă maximum din ceea ce este 
capabil să facă fără risc. În această privinţă, 
conducerea automobilului nu este sfătuită 
din cauza tulburărilor vizuospatiale frecvente 
cauzate de boală. 

Această luare în grijă la domiciliu necesită 
stabilirea unui sistem de ajutor gradual pro- 
gresiv în cursul bolii în funcţie de starea 
pacientului și de situația anturajului. Diferite 
tipuri de sprijin sunt posibile, precum îngri- 
jiri-de igienă asigurate de o infirmieră sau o 
ajutoare de îngrijire, participarea la mese la 
domiciliu, un ajutor pentru muncile domes- 
tice (ajutoare menajeră) sau pentru persoane 
(auxiliar de viaţă). Mentinerea la domiciliu 
poate fi susținută de asemenea de un centru 
de zi care primește o dată sau de mai multe 
ori pe săptămână pacientul pentru a-i oferi 
activităţi vizând conservarea un timp cât mai 
îndelungat a capacităților sale restante. 


1.4.2. Institutionalizarea 

Când boala este foarte evoluată, institu- 
tionalizarea se dovedește deseori necesară. 
Este important ca ea să fie pregătită dinainte 
decât să fie făcută într-un context de urgenţă. 
Diverse tipuri de instituţie sunt propuse, ca 
serviciile de sejur lung, publice sau private, 
apartamente terapeutice sau plasări familiale. 
Este important să se aleagă un stabiliment 
adaptat la starea pacientului și care-l poate 
ține până la sfârșitul vieţii sale. 


1.4.3. Măsuri de protecție juridică și aju- 

toare financiare în Franţa 

Incapacitatea mentală a persoanelor afec- 
tate de boala Alzheimer poate conduce la 
oferta unei măsuri de protecție juridică. 
Există trei regimuri de protecţie a bunurilor 
care pot fi cerute la tribunalul de instanță a 
locului de domiciliu al bonavului. Judecă- 
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torul de tutele este cel care desemneazá pe 
reprezentantul legal al pacientului. Protectia 
justiției este o măsură rapidă, temporară, 
care permite să se anuleze sau să se reducă 
acte nocive pentru subiect sau pentru un 
altul. În curatelă, subiectul poate face singur 
acte de administrație (gestiune de patrimo- 
niu), în schimb el trebuie să fie asistat de 
curatorul său pentru a face acte de dispoziţie 
(vânzare, împrumut). Tutela este măsura de 
incapacitate cea mai completă. Ea se aplică 
persoanelor în incapacitate fizică sau mentală 
permanentă de a efectua singure actele vieții 
curente. 

De altfel, pe de-o parte boala Alzheimer 
justifică o rambursare a cheltuielilor medi- 
cale, pe de altă parte diverse ajutoare mate- 
riale, permițând o ușurare parțială a grelei 
sarcini financiare impuse prin luarea în grijă 


a subiectului dement pot fi cerute, ca o 


reducere de impozite, o alocaţie de gardă la 
domiciliu care privește pe subiecții depen- 
denti pe plan fizic sau psihic, o majorare de 
terță persoană pentru subiecții ce au fost 
nevoiți să-și întrerupă lucrul înainte de 65 de 
ani din cauza unei boli, unei situaţii de inva- 
liditate sau unei incapacitáti de muncă, o alo- 
catie compensatoare care necesită posesiunea 
unei cărți de invaliditate, un împrumut de la 
Asistența socială sau încă o exonerare de la 
cotizatiile de securitate socială pentru folo- 
sirea unui personal de casă. 
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TRATAMENTE ÎN BOALA 
ALZHEIMER 
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Tratamente somatice 


„Luarea în grijă necesită o abordare glo- 
bală, în particular a stării somatice a pacien- 
tului. Este important de a supraveghea starea 
de nutriție și de hidratare, de a întârzia 
apariția  incontinentei prin programarea 
mictiunilor, de a preveni când este posibil 
complicațiile intercurente. Unele medica- 
mente ca anticolinergicele sunt de evitat. Este 
important de a corija handicapurile senzori- 
ale eventuale și de a îngriji dinţii pacientu- 
lui. Crizele comitiale necesită un tratament 
specific. 


22. 


Tratamentul tulburärilor timice si 
comportamentale 


Tulburärile timice si comportamentale sunt 
frecvente in cursul bolii Alzheimer (25-50%), 
Prezenta lor trebuie sá impuná cercetarea unei 
boli organice supraadáugate, de exemplu un 
episod confuzional acut sau o cauzá iatrogená 
ori o modificare a mediului ambiant. 

Tulburárile de comportament, care sunt 
adesea intermitente, fluctueazá in afará de 
orice interventie terapeuticá si pot dipárea in 
cursul timpului. Aspectele lor clinice multi- 
ple dovedesc de asemenea caracterul etero- 
gen al bolii. Evaluarea lor este dificilá prin 
absența unui instrument de măsură fiabil la 
ora actuală”. Tratamentul lor este încă prost 
codificat”. "en ] 

Depresia care este frecventă (prevalența ei 
ar fi de 20-40%) poate fi inaugurală sau agre- 
menta cursul bolii. Diagnosticul este deseori 
dificil. Pe de-o parte, simptomele depresiei și 
ale dementei se amestecă partial pe plan cog- 
nitiv, comportamental si afectiv, pe de altă 
parte pacientul dement are cu atât mai multe 
dificultăți a-și verbaliza emoțiile cu cât boala 
evoluează. Depresia poate să îmbrace toate 
aspectele, inclusiv cele ale unui episod 
depresiv major potrivit criteriilor din DSM 
III RIO. Halucinatiile si ideile delirante (idei 
de furt, de abandon, iluzii că locuința nu 
mai este casa lui sau că soțul este un impos- 
tor) apar în cursul bolii. În sfârșit, agitația 
grupează comportamente diverse, precum 
purtări stereotipe (a aranja și a deranja un 
saltar), plimbări fără scop, fugi, comporta- 
mente agresive (mai des verbale decât fizice). 

Tratamentul tulburărilor de comportament 
nu trebuie să neglijeze regulile de igienă ale 
vieții: ritmuri de viață regulate, orare de cul- 
care și de sculare regulate, limitarea excitan- 
telor, în special înainte de culcare, exercițiu 
fizic în timpul zilei cu evitarea siestelor în 
cursul zilei, expunere suficientă la lumina 
zilei. Modificarea mediului ambiant este sufi- 
cientă uneori pentru a face să dispară tulbu- 
rarea de comportament. 

Abordarea psihologică sau psihoterapică 
trebuie privilegiată când este posibilă. Totuși, 
psihotropele sunt câteodată indispensabile. 

Antidepresivele având puţine efecte antico- 
linergice sunt prescrise în mod preferențial 
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pentru a nu se agrava deficitul în acetilcoli- 
nă al pacientului. Alegerea moleculei depin- 
de de simptomatologie. Când anxietatea 
domină tabloul clinic, mianserina (Athymil) 
este interesantă pentru acţiunea ei sedativă 
asociată cu acţiunea ei antidepresivă. Când 
indiferența domină tabloul clinic, antidepre- 
sive cu acțiune psihostimulantă sunt utilizate, 
ca amineptina (Survector) sau viloxazina 
(Vivilan). Ín fine, existenta de comporta- 
mente agresive face logicá prescrierea unui 
antidepresiv serotoninergic ca fluoxetina 
(Prozac) sau fluvoxamina (Floxyfral). Se 
incepe tratamentul printr-o dozá micá pen- 
tru à ne asigura de toleranta buna, apoi se 
máreste progresiv. Posologia necesará pentru 
obținerea unei eficacitäti terapeutice este 
comparabilă cu cea folosită la subiectul vârst- 
nic deprimat non-dement, fie aproximativ 
două treimi din posologia necesară pentru 
subiectul tânăr. Tratamentul trebuie urmat 
timp de cel puţin o lună înainte de a conchi- 
de asupra ineficacitatii sale si a decide schim- 
barea antidepresivului. Un tratament eficace 
trebuie urmat de la șase luni la un an pen- 
tru a se evita recăderile. În depresiile foarte 
severe s-a recurs la electroconvulsivoterapie. 
Astfel, tratamentul sindromului depresiv 
permite ameliorarea bunăstării bolnavului și 
a funcțiilor sale cognitive, ceea ce favorizează 
regresarea nivelului său de dependență. 
Trebuie totuși subliniat că tulburările cogni- 
live ale pacientului constituie frecvent un 
factor de rezistență la tratament. 
Neurolepticele par cu atât mai. eficace cu cát 
dementa este puţin severă. Simptomele țintă 
sunt reprezentate de manifestările halucina- 
torii, ideile delirante de persecuție, comporta- 
mentele de agitație cu hiperactivitate febrilă. 
În schimb, unele comportamente, ca tipetele 
sau plimbárile sunt putin ameliorate de aces- 
te molecule. Alegerea neurolepticului depinde 
de simptome. In caz de halucinatii sau de idei 
delirante de persecutie, prescrierea unei buti- 
rofenone ca haloperidol (Haldol) se dovedeste 
deseori eficace. In caz de agitatie este prefe- 
rabil să se utilizeze un neuroleptic sedativ ca 
thioridazina- (Melleril). Agitatia este uneori 
importantă si necesită câteodată să se apeleze 
la sedative cu acţiune rapidă de tip tiaprid 
(Tiapridal), pe cale parenterală. | 
Doza initialá de neuroleptice trebuie sá fie 
Minima si cresterea treptat-progresivá la 2-3 


zile pentru a gási doza eficace cea mai slabá 
posibil. Doze foarte mici sunt adesea sufi- 
ciente pentru a controla manifestárile clinice. 
Repartizarea prizelor in cursul zilei permite 
evitarea situatiei de crizá. Durata tratamen- 
tului trebuie sá fie cea mai scurtá posibil. 
Neurolepticele determiná frecvent aparitia de 
efecte secundare ce trebuie sistematic cer- 
cetate: manifestári extrapiramidale, acatisie, 
hipotensiune ortostatică, căderi și fracturi, 
somnolentá responsabilă de deshidratare 
prin lipsa aportului de apă, confuzie și 
incontinentá, diskinezii tardive. Medicamen- 
tele corectoare nu sunt utilizate, deoarece ris- 
cá sá antreneze sindroame confuzive prin efec- 
tul lor anticolinergic. Sindromul extrapirami- 
dal dispare în câteva săptămâni după oprirea 
administrării de neuroleptice care vor fi dimi- 
nuate progresiv la distanţă de episodul acut. 

Benzodiazepinele sunt utilizate pe perioade 
scurte de 4 la 8 săptămâni în tulburările an- 
xioase și tulburările de somn, dar ele pre- 
zintă riscul de a mări starea de confuzie prin 
efect de acumulare. Este preferabil să se 
aleagă o benzodiazepiná cu semiviatá scurtă 
care poate fi prescrisă în priză unică seara, 
sau în prize fractionate în cursul zilei. 

Celelalte tranchilizante propuse sunt hidroxi- 
zina (Atarax), meprobamatul (Equanil) sau 
buspirona (Buspar). Ar avea mai puține 
efecte nefaste decât benzodiazepinele asupra 
memoriei. 

Timoregulatoarele, în special carbamazepina 
(Tegrétol) și valproatul de sodiu (Dépakene) 
ar putea fi utile in tulburárile de comporta- 
ment în cursul dementelor când neurolep- 
ticele sunt ineficace sau determina efecte 
secundare prea importante. 

Hipnoticele sunt utilizate in caz de treziri 
nocturne. Se va alege un hipnotic cu semi- 
viata scurtá ca zopiclon (Imovane) sau zolpi- 
dem (Stilnox). 


29. 


Tratamente ale tuburärilor cognitive 


2.3.1. Tratamentele non-medicamentoase 
Boala dementialá determiná tulburári ale 
îndemânării, ale posibilităţii de recunoaștere 
si ale capacităţilor operatorii ale pacientului. 
Există tehnici împrumutate din socioterapie, 
din psihomotricitate și din ergoterapie care 
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permit recuperări parţiale ale funcţiilor și 
stabilizări (reînvătarea de a se îmbrăca con- 
form unei secvenţe logice, utilizarea adecvată 
a banilor, reinvestirea dreptei și stângii în 


fata oglinzii, recuperarea la ieșiri în oras. 


pentru a evita excluderea care ea însăși 
agravează deficitul pacientului). 

Programele de reorientare a bolnavilor de- 
menti au fost dezvoltate!!. Învățarea se re- 
feră - între altele - la reinvátarea timpului 
(cele 24 de ore de orientare) și a spațiului 
(învățarea intinerariilor: repere și panouri 
indicatoare pot fi utile pentru ameliorarea 
acestei funcţii). 

Tulburările limbajului la debut pot fi limi- 
tate de o ortofonistă. Este de asemenea 
important de a favoriza stimularea la ver- 
balizare și la operaţiile mentale. Diferite 
tehnici pot fi folosite, precum comentariile 
unor lecturi, jocurile de societate și reuniu- 
nile de grup. 

Kineziterapia este de asemenea esenţială 
pentru întreținerea sau reînvätarea pasului. 
Ea intervine la fel în conservarea mișcării. Ea 
mai joacă un rol major în reinvestirea 
spațiului și în alte funcţii instrumentale ale 
pacientului. 

Stimularea cognitivă este utilizată într-un 
stadiu incipient și la pacienți înzestrați cu un 
bun nivel socio-educativ. Scopul ei este de a 
limita handicapul prin stimularea capaci- 
tátilor restante. Pierderea mnemonică trebuie 
cuantificată, diferitele funcţii stinse trebuie 
precizate. Stimularea prevede exerciţii de 
memorizare, evocare de amintiri, de limbaj și 
de scris!?, I» n 


2.32. Medicamentele tulburărilor cognitive 

Trebuie chiar de la inceput remarcat cá nu 
există încă o terapeutică eficace a bolii 
Alzheimer; totuși, cercetarea farmacologică se 
orientează în diferite direcții. | 

Primele tratamente propuse au fost vaso- 
dilatatoare si antiischemice care nu au do- 
vedit eficacitatea lor. 

Terapiile actuale sunt în principal substi- 
tutive. Diverse molecule au fost testate, 
avand in vedere sa corijeze deficitul coliner- 

“gic la nivel presinaptic prin ‘precursorii 
acetilcolinei (colina, lecitiná), la nivel sinap- 
tic prin inhibarea acetilcolinesterazei (fizo- 
stigminá, tetrahidroaminoacridină sau THA) 


si la nivel postsinaptic stimulánd receptorii 
postsinaptici prin agonisti ai receptorilor 
muscarinici ca oxotremorina sau arecolina. 
Agonistii receptorilor nicotinici sunt de 
asemenea in studiu. 

Tacrina (Cognex), care este un anticoli- 
nesterazic, reprezintă o etapă fundamentală 
în tratamentul bolii Alzheimer. Studiul lui 
Summers și colab.?, punând în evidenţă efi- 
cacitatea tacrinei, a fost urmat de un anumit 
număr de lucrări ale căror rezultate nu sunt 
omogene, dar care confirmă totuși existența 
unui efect măsurabil și statistic semnificativ 
al acestei molecule asupra funcţiilor cogni- 
tive si a activităților vieții cotidiene!*, Efica- 
citatea referitoare la orientarea temporospa- 
tialä și scările de evaluare globală este 
dependentă de doză. Astfel, 30%, respectiv 
50% din pacienți ar putea fi ameliorati cu 
posologii de ordinul a 80-160 mg/zi. Nu a 
fost încă determinat un profil de răspunsuri, 
Toate studiile au arătat o toxicitate hepatică 
importantă (20% din cazuri), dar pur biolo- 
gicá și reversibilă în cazul reducerii dozelor 
ori a opririi tratamentului. Apariţia posibilă 
a acestui efect secundar impune o suprave- 
ghere, la fiecare 14 zile, a transaminazelor în 
cursul primelor trei luni de tratament. Din 
cauza toxicității hepatice și a absenței de 
date asupra tulburărilor de memorie izolate 
și asupra dementelor foarte evoluate, indi- 
carea tacrinei trebuie să fie matur chibzuită. 
Ea este pusă actualmente la dispoziția paci- 
entilor în condiţii de utilizare restrictive, 
adică eliberată de centre spitalicesti. 

Diferite molecule colinergice lipsite de 
hepatotoxicitate sunt dezvoltate in prezent 
de alte grupuri de cercetare europene in far- 
macologie. 

Efectul aminelor biogene (levodopa, aman- 
tadiná, bromocriptina si piperidil) a fost tes- 
tat, dar s-a dovedit deceptionant. Ondanse- 
tron (Zophren), moleculá cu actiune sero- 
toninergicá, deja utilizatá in clinicá pentru 
acțiunea sa antivomitivă, este actualmente 
studiat in boala Alzheimer. De altfel, diferite 
lucrári sunt in curs cu diversi inhibitori ai 
monoaminoxidazei A si B. Ín particular, 
Déprényl-ul pare să aibă o acțiune modestă 
în boala Alzheimer”. 

Analogii somatostatinei, vasopresinei, 
ACTH-ului și ai altor neuropeptide studiate 
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(TRH, VIP, neuropeptide Y) nu au fäcut 
dovada eficacitatii lor!6, 

Ipoteza că hiperactivarea receptorilor 
NMDA ar putea conduce la o degeneres- 
centá. neuronală întârziată secundară unei 
penetrări a ionilor de calciu intracelular a 
determinat propunerea nimodipinei (Nimotop) 
în tratamentul bolii Alzheimer. Nimodipina 
în doză de 30 sau 60 mg/zi s-ar putea opune 
acestei excitotoxicitáti împiedicând pătrun- 
derea ionilor de calciu în celule”. 

Un anumit număr de argumente pledează 
în favoarea existenţei de procese inflamatorii 
în geneza morţii neuronale, ca de exemplu 
prezența de celule de inflamație la nivelul 
plăcilor senile. Antiinflamatoriile au fost pre- 
conizate în tratamentul bolii Alzheimer!5, 
Sunt în curs studii pentru a preciza eficaci- 
tatea acestor molecule. 

În ceea ce privește terapiile de viitor, mai 
multe căi de cercetare par promițătoare. 

Nerve growth factor (NGF) ar putea fi efica- 
ce datorită rolului sáu trofic asupra neu- 
ronilor colinergici!”. Cu toate acestea, actiu- 
nea sa reală rămâne de demonstrat și între- 
buintarea sa pare limitată prin posibila sa 
toxicitate pe termen lung și prin dificultăţile 
de administrare a produsului care nu tra- 
versează bariera hematoencefalică. 

Grefele neuronale care ar putea compensa 
pierderea sunt încă de domeniul viitorului?. 

Agenţii care acționează asupra proteinei 8- 
amiloide (component major al plăcilor senile) 
sunt în curs de studiu. Lucrările axate pe 
apolipoproteina E4?!, pe de altă parte asupra 
estrogenilor??, lasă să se întrevadă noi per- 
spective de încercări terapeutice. 


3 
CONCLUZIE 


În concluzie, este esenţial să se amelioreze 
luarea în grijă a pacienţilor si să se inițieze 
această luare în grijă cât mai curând posibil 
pentru a avea cele mai multe șanse de a 
frâna evoluţia bolii. Este deci urgent de a 
pune în evidență markeri clinici și biologici 
ai bolii. 


Exclusiv o mai bună cunoaștere a meca- 


nismelor fiziopatologice ale bolii va permite 
dezvoltarea de tratamente curative și mai 


ales preventive ale bolii. Pe de o parte, 
anchetele epidemiologice pot juca un rol 
considerabil, în special lotul Paquid, care a 
debutat în 1988 și care permite să fie 
urmăriți în regiunea Aquitaine mai mult de 
4000 de subiecți în vârstă de peste 65 de ani, 
ar putea permite precizarea factorilor de risc. 
Pe de altă parte, ameliorarea tratamentelor 
nu se va putea înfăptui decât printr-o mai 
bună înțelegere a mecanismelor fiziopatolo- 
gice ale bolii. În special este probabil că 
există două forme de boală: o formă fami- 
lială și o formă sporadică. Biologia molecu- 
lară a permis, pentru unele cazuri familiale, 
să se identifice mutații ale genei precursoru- 
lui proteinei B-amiloide. În unele forme ale 
bolii, anomalii genetice ale cromozomilor 
19,14 și 21 au putut fi puse in evidență”. 


4 


BIBLIOGRAFIE 


1. De ROTROU J, FORETTE F, Hervy MP, et al. The cog- 
nitive efficiency profile: Description and valida- 
tion in patients with Alzheimer disease. Intern ] 
Geriat Psychiat 1991; 6: 501-509. 

2. DRICKAMER MA, LAcHs MS, Should patients with 
Alzheimer's disease be told their diagnosis? N 
Engl J Med 1992; 326(14): 947-951. 

3. StRUBEL D, MASSON H, KUNTZMANN F. Éthique et 
décisions thérapeutiques chez les déments. Rev 
Gériat 1989; 14(5): 195-197. 

4. Conen D, EISDORFER C. Depression in family 
members caring for a relative with Alzheimer's 
disease. J Am Geriat Soc 1988; 36: 885-889. 

. RITCHIE K, LEDESERT B. The family of the institu- 
tionalized dementing elderly: A preliminary 
study of stress in a French caregiver population. 
Intern J Geriat Psychiat 1992; 7: 5-14. 

6. KuosgAvi. M. Aider et accompagner le malade 

d' Alzheimer. Guide pratique à l'usage de l'entourage 
du malade, Paris: Marabout Pratiques 1993. 

7. Pate V, Hors T. Aggressive behaviour in elderly 
people with dementia: A review. Intern G Geriat 
Psychiat 1993; 8: 457-472. 

8. FLYNN P, MCLEAN S. Drugs in dementia. Specific 
and symptomatic treatment. New Ethicals 1989: 
63-81. 

9. SCHNEIDER LS, SoBIN PB. Non-neuroleptic medica- 
tions in the management of agitation in Alzhe- 
imer's disease and other dementia: A selective 
review. Intern J Geriat Psychiat 1991; 6: 691-708. 

10. REIFLER BV, Larson E, TERI L, POULSEN M. Demen- 

tia of the Alzheimer type and depression. J Am 
Geriat Soc 1986; 34: 855-859. 

11. Moret-Vutuez P, CHAPUY PH. Une thérapeutique 

de la démence: la réorientation des malades 


déments? Rev Gériat 1991; 16(9): 387-392. 


e 


607 


Sindroame cerebrale organice 


12. 


13. 


14. 


15. 


16. 


17. 


BREUIL V, DE ROTROU J, FORETTE F, et al. Cognitive 
stimulation of patients with dementia: Prelimi- 
nary results. Intern Geriat Psychiat 1994; 9; 211- 
217. 

SUMMERS WK, JAjovski LV, MarsH GM, et al. Oral 
tetrahydroaminoacridine in long-term treatment 
of senile dementia, Alzheimer type. N Engl J 
Med 1986; 315: 1241-1245. ! 
FORETTE F, WiLcock G. Advances in the manage- 
ment of Alzheimer disease: The role of tacrine. 
Introduction and overview. Alzheimer Diss Ass 
Disorders 1994; 8: S1-S4. 

BURKE WJ, ROCCAFORTE WH, WENGEL SP, et al. 
L-Deprenyl in the treatment of mild dementia of 
the Alzheimer type: Results of a 15-month trial. 
] Am Geriat Soc 1993; 41: 1219-1225. 
MoURADIAN MM, BUIN J, GIUFFRA M, et al. Soma- 
tostalin replacement therapy for Alzheimer 
dementia. Ann Neurol 1991; 30: 610-613. 
TOLLEFSON GD. Short-term effects of the calcium 


channel blocker Nimodipine (Bay-e-9736) in the _: 


18. 


q9: 


20. 


21. 


22: 


23. 


management of primary degenerative dementia. 
Biol Psychiat 1990; 27: 1133-1142. 

GEER PL, ROGERS J. Anti-inflammatory agents as 
a therapeutic approach to Alzheimer's disease. 
Neurology 1992; 42: 447-449. 

ROSENBERG MB, FIEDMANN T, ROBERTSON RC, et al. 
Grafting genetically modified cells to the dam. 
aged brain: Testorative effects of NGF expres- 
sion. Science 1988; 242: 1575-1577. 

DuNNErT SB. Neural transplants as a treatment 
for Alzheimer's disease. Psychol: Med 1991; 21; 
825-830. 

Roses AD, STRITTMATTER WJ, PERICAK-V ANCE MA, 
et al. Clinical application of apolipoprotein E 


‘genotyping to Alzheimer's disease. Lancet 1994; 


343: 1564-1565. - 

JAFFE AB, TORAN-ALLERAND D, GREENGARD P, 
GANDY SE. Estrogen regulates metabolism of 
Alzheimer amyloid b precursor protein. J Biol 
Chem 1994; 269: 13065-13068. 

CAMPION -D. Génétique de la maladie d'Alzhei- 
mer. Rev Gériat 1993; 19: 215-220. 


Ley? #8 


XXXIII 


Luarea in grijă a pacientului dement în geriatrie: 
aspecte din experiența de la Québec 


JUDITH LATOUR $1 MARIE-JEANNE KERGOAT 


1. INTRODUCERE 2. ÎNTREVEDEREA MEDICALĂ INIȚIALĂ 


3. FACTORII AGRAVANTI 


4. MĂSURILE OBIECTIVE 


5. ÎNCADRAREA 6. ADDENDUM: UTILIZAREA SERVICIILOR LA 
PACIENTII SUFERIND DE DEMENȚĂ 7. BIBLIOGRAFIE 


Studiul canadian «Sănătate si Imbatranire» 
publicat în 19941, demonstrează că 8% din 
canadienii de peste 65 de ani răspund cri- 
teriilor diagnostice de demență, că 5,1% din- 
tre ei suferă în mod verosimil de boala 
Alzheimer și 1,5% de demenţă vasculară. Se 
apreciază că 592 000 de canadieni vor su- 
feri de demenţă în anul 2021. 

Aceste cifre impresionante ne incitează să 
ne interesăm de detaliile practice ale luării în 
grijă a pacientului dement, de la domiciliu 
până la institutionalizare. 

Nu vom reveni asupra criteriilor diagnos- 
tice ale dementei, indiferent de natura ei. 
Oricine se va putea referi la criteriile dia- 
gnostice ale DSM-IV? si la criteriile NINCDS 
ADRDA? pentru boala Alzheimer. 

Abordarea pacientului dement este înainte 
de toate multidisciplinară, dar evaluarea me- 
dicală și urmărirea riguroasă sunt esențiale. 
Descriind acest demers vom insista mai ales 
asupra intervenţiei în boala Alzheimer, care 
se va putea aplica, de altfel, și celorlalte 
demente. 


1 
INTRODUCERE 


initialä va avea 


Întrevederea medicală 
patru obiective: 

i) Stabilirea unei liste de probleme plecân- 
du-se de la un chestionar și un examen com- 
plet; ii) explorarea factorilor psihiatrici, far- 
macologici și medicali, care ar putea agrava 
prezentarea clinică; iii) evaluarea cognitivă 
și funcţională, care va permite estimarea 
obiectivă a gravitátii procesului demential; 
iv) orientarea cátre profesionisti adecvati $i 
stabilirea másurilor de protectie. 


2 
ÍNTREVEDEREA MEDICALÁ INITIALÁ 


La fiecare examen anual este necesar sá 
interogám pacientii várstnici asupra capa- 
citátii lor mnezice, asa cum se evalueaza 
alte probleme de sănătate, ca durerile retro- 
sternale sau dispneea. Cánd se suspecteazá 
dementa, cercetarea informaţiilor se face 


no 
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desigur cu o rudá. Ín antecedentele familiale 
se verifică dacă unele rude sunt afectate de 
tulburări cognitive, precum și purtătorii de 
boli cardiovasculare. Se cuantifică consumul 
de alcool si se revizuiește toată medicatia în 
scopul de a înțărca pacientul de medica- 
mente psihotrope, de anumite medicamente 
cardiovasculare (blocante simpatice centrale 
si beta-blocante lipofile) și de anticolinergice. 
Se cercetează, de asemenea, un istoric de 
depresie sau de distimie care ar putea modi- 
fica evoluţia tabloului demential. Istoricul 
dementei este axat pe modul său de apariție, 
durata sa, evoluţia sa și pierderile suferite 
(cognitive și funcționale).. Trecerea în revista 


a sistemelor este completă și se insistă. 


asupra aferentării (tulburări auditive și vizu- 
ale care vor trebui corijate cât mai repede 
posibil). Examenul fizic este extensiv și se 
cercetează semnele localizatoare la examenul 


neurologic. În toate cazurile se va face un bi-. 


lant de bază: biochimie, hemogramä, By, fo- 
lat, TSH, VDRL. Scanner-ul cerebral este rezer- 
vat pacientului a cărui demenţă este recentă 
sau chiar evoluează în mod atipic cu semne 
neurologice localizate sau tulburări ale mersu- 
lui ori de continentá încă de la debutul bolii. 


3 . 
FACTORII AGRAVANTI 


În examenul initial ca si in urmărirea peri- 
odicá, trebuie acordat o atentie particulará 
manifestărilor psihiatrice. Numeroși autori“ 
au comunicat cazuri cu stări: dementiale 
reversibile prin antidepresive. Această ame- 
liorare a funcţiilor cognitive este însă tran- 
zitorie5, când boala ‘isi urmează cursul. 
Antidepresivele cel mai frecvent utilizate în 
geriatrie sunt desipramina și nortriptilina®, 
dar, in caz de contraindicatie, antiserotoniner- 

icele, cu exceptia fluoxetinei, sunt in gene- 
ral destul de bine tolerate de cátre pacienti. 

Numárul de medicamente trebuie redus la 
minimum si priza unică cotidiană este încu- 
rajată. Nu există nici un tratament capabil să 
vindece boala Alzheimer și, la ora actuală, 
este inutil sau chiar periculos de a adminis- 
tra substanțe farmacologice în acest scop. De 
altfel tacrina? nů este autorizată in Canada. 
Prescrierea retetarului de pilule, completat 
săptămânal, ușurează supravegherea și tre- 


buie făcută de la începutul bolii și controlată 
de familie și de îngrijitori. 

Complicatii medicale intercurente mai ales 
la dementii moderat si sever afectaţi pot 
provoca un delir și o alterare considerabilă a 
stării clinice. 

Printre cauzele cele mai frecvente se rețin 
tulburările electrolitice, deshidratarea, hipo- 
xia secundară bolilor cardiopulmonare, infec- 
tiile, retentiile urinare, fecaloamele și durerea 
necontrolată, precum și transferările în me- 
diul spitalicesc sau de convalescentá. 


4 
MÁSURILE OBIECTIVE 


Este foarte important sá se facá o evalua- 
rea obiectivá a severitátii dementei. Descrieri 
vagi nu ajutá cu nimic in vizitele de control. 


“Se sugerează foarte puternic sá se facă un 


Mini-Mental State Examination (MMSE) de 
bază Folstein? și, în clinicile mai organizate, 


“un Modified Mini-Mental State (3MS). 


MMSE are limite bine cunoscute’. fi lip- 
sește sensibilitatea la pacienţii cu un înalt ni- 
vel de educație și la pacienții cu afectări neu- 
rologice. Este câteodată prea complex pentru 
pacienţii analfabeți. Nu are specificitate în 
delir și în stările psihiatrice. Cu toate acestea 
este simplu de utilizat, are o fiabilitate bună 
interobservator și poate fi lăsat la dosar, 
repetat și comparat din șase în șase luni. 

O scală funcţională a acțiunilor obișnuite 
ale vieţii cotidiene (AVC) (a merge, a-și face 
transferurile, a mânca, a se îmbrăca, a se 
spăla si a merge la WC) sau a ocupatiilor 
domestice (AVD) (a prepara máncarea, a face 
cursele, a utiliza mijloacele de transport sia 
face ordine in propriile lucruri) trebuie tinuta 
la zi. Numai dupa ce s-au notat activitatile 
neefectuate se va putea apela la serviciile 
specializate pentru corijarea situatiei. Scalele 
utilizate sunt SMAF1 la Québec si Barthell!, 
dar numerosi practicieni nu fac decat sa 
descrie dificultátile intàmpinate. : 

Multiple scale de severitate existá, dar se 
utilizeazá. cel mai des scala Reisberg"? 
(Geriatric Deterioration Scale). Pacientii cu sau 
fără tulburări discrete ale memoriei se regá- 
sesc în primele trei stadii. În al patrulea sta- 
diu, pacienții pierd unele amintiri, concen- 
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tratia lor este diminuată, le este greu să voia- 
jeze și să se ocupe de afacerile bancare. În al 
cincilea stadiu, nu mai pot trăi fără asistență 
si sunt dezorientati în timp. in al saselea sta- 
diu, memoria faptelor recente nu mai exista 
si sunt foarte dezorientati. Se remarcá uneori 
tulburári ale mersului si continentei. Totusi, 
pacientii recunosc inca persoanele din antu- 
rajul lor. In al saptelea stadiu, pacientii sunt 
foarte deteriorati si devin cu adevárat bol- 
navi. În toate stadiile se vor putea găsi tul- 
burári de comportament variabile, dar aces- 
tea sunt mai frecvente în stadiile avansate. 


5 


PN  O 


ÍNCADRAREA 


Cánd pacientul se prezintá cu tulburári 
cognitive usoare, el trebuie sá fie informat 
despre diagnosticul prezumtiv in mod pro- 
gresiv, utilizând sau nu termenul de boalá 
Alzheimer din cauza confuziei ce ar putea 
provoca. S-au comunicat depresii reactionale 
insotite uneori de idei de sinucidere. Se 
asteaptá ca diagnosticul sá fie mai sugestiv 
după două examene la interval de șase luni 
sau se obiectivează deteriorarea. Se cere o 
evaluarea la CLSC (Centrul local al servici- 
ilor comunitare) trimitánd evaluarea medi- 
cală pentru ca pacientul să fie identificat 
chiar dacă el ori familia sa nu necesită ime- 
diat servicii punctuale. Trebuie abordată nece- 
sitatea mandatului care va desemna pe res- 
ponsabili când boala va fi mai avansată și 
pacientul va deveni incapabil; să-și adminis- 
treze afacerile. Un mandat trebuie redactat în 
fata notarului si a doi martori impartiali. Se va 
aborda de asemenea problema conducerii 
automobilului??, care va trebui, din motive de 
securitate, abandonată în cursul evoluției bolii. 

Pacienţii interesați, trăind cu familia lor, 
pot fi dirijati către clinici profilate pe proble- 
me de memorie și admiși în protocoale de 
cercetare pentru terapii noi. În acest stadiu, 
pacienţii pot beneficia de centrul de zi, unde 
sunt trimiși o dată sau de două ori pe săp- 
tămână și unde se favorizează terapiile ocu- 
Pationale de grup și intervențiile psihoso- 
ciale. Pacienţii care trăiesc singuri necesită o 
urmărire mult mai riguroasă în menţinerea 
la domiciliu pentru a se evita accidentele și 
erorile în luarea medicamentelor. 


Familiile suferă adesea mai mult decât 
bolnavul din pricina diagnosticului și trebuie 
să fie puse - fără ezitare - în contact cu 
Societatea bolii Alzheimer pentru a înţelege 
și a cunoaște mai bine boala și serviciile 
disponibile. Infirmiera sau lucrătoarea socială 
care face evaluarea din partea CLSC vor 
putea de asemenea să le semnaleze resursele 
disponibile în sectorul lor. Numeroase lucrări 
de popularizare sunt în aceeași măsură 
disponibile pentru a descrie boala!^7, 

Cand dementa devine moderată, sprijinul 
pentru ingrijitorii naturali si pentru pacienti 
trebuie să se accentueze. Pacienţii izolați vor 
putea beneficia de serviciul intensiv de îngri- 
jiri la domiciliu (SIMAD) ori să fie reloca- 
lizati într-o rezidență privată sau într-un cen- 
tru de primire. Îngrijitorii naturali necesită 
un sprijin atent. 

Din punct de vedere al bolnavului, men- 
ținerea! la domiciliu poate fi percepută ca o 
soluţie foarte umană, dar soțul (soția) sau 
familia riscă să sufere. Responsabilitatea bol- 
navului și îngrijirile acordate acestuia sunt 
efectuate de o singură persoană, cel mai 
frecvent o femeie în vârstă care este supusă 
unor importante stresuri psihosociale. 

Un studiu recent din Montréal}? demonstra 
că îngrijitorii naturali ai pacienților suferind 
de demență aveau scoruri de depresie mai 
ridicate și simptome fizice mai numeroase 
decât îngrijitorii naturali martori care trăiesc 
cu un bătrân fără tulburări cognitive. 

Acești îngrijitori au nevoie de sprijin psi- 
hologic și de destindere. Nu este vorba de 
muncile cotidiene ce trebuie să efectueze 
pentru pacient, care sunt cele mai epuizante, 
dar tulburările de comportament de tipul 
plânsului frecvent, repetiție constantă, agita- 
tie psihomotorie complicată cu agresivitate și 
chiar reacție catastrofică. Iluziile, halucinatiile 
si ideile paranoide sunt de asemenea greu de 
controlat. Izolarea socialá este uneori foarte 
perturbatoare pentru îngrijitor. 

Chiar inainte de a trimite pacientii la infir- 
miere sau la ergoterapeuti specializati, tre- 
buie subliniată importanţa unei vieți extrem 
de tipice, în care se evită confruntarea bol- 
navului cu deficitele sale, mustrările inutile 
și nerăbdarea. Îngrijitorul natural trebuie să 
încerce să identifice ceea ce provoacă com- 
portamentele perturbatoare și să caute să 
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evite aceste situatii. Dacá terapia comporta- 
mentali esueazá si trebuie prescrise psi- 
hotrope, trebuie prevenite familiile cá pacien- 
tii riscă să se calmeze, dar în același timp să 
se deterioreze din punct de vedere cognitiv 
și funcțional. | | 

Aproximativ 15-30% din pacienti vor pre- 
zenta simptome psihotice cu idei de furt sau 
de persecutie in cursul bolii. Starea lor va fi 
mult amelioratá prin doze minime de ha- 
loperidol de ordinul a 0,5-1 mg/zi. Trebuie 
subliniat cá tulburárile perceptuale care con- 
duc pacientul să-și imagineze că o terță per- 
soană trăiește cu el, să nu se recunoască în 
oglindă și să se îngrijoreze de propria sa 
imagine, să creadă că imaginile de la televi- 
zor sunt reale sau să-și confunde soția cu 
fiica și vice-versa nu sunt halucinaţii și nu 
răspund la haloperidol’. - Ls. 

Trebuie ascultatá familia care recunoaste 
starea de depresiune la pacientul în vârstă si 
dacă tratamentul de electie rămâne desipra- 
mina și norpramina, inhibitorii serotoniner- 
gici pot fi utili. — 

Anxietatea este un fenomen curent in popu- 
latie in general si ea poate apárea in cursul 
bolii Alzheimer. Reactii catastrofale pot fi 
echivalente ale anxietätii care vor putea fi 
controlate cu doze mici de anxiolitice cu 
semiviatä medie, de tip clonazepam. 

Dementele frontale: in luzánd boala Pick 
se prezintă adesea cn :ulburări de compor- 
tament precoce sav ulburări ale dispozitiei 
psihice care rasp: nd prost la intervenţiile 
farmacologice. | 

Personalităţi dificile și abuzul de substanțe 
toxice - alcool, barbiturice, benzodiazepină - 
vor complica și mai mult tabloul. Pentru a 
ajuta familia în luarea în grijă a pacientului 
moderat și sever afectat, se poate recurge la 
centrul de zi, cum am menţionat anterior. 
Pacientul va putea, de asemenea, să fie diri- 
jat spre spitalul de zi sau un serviciu geri- 
atric spitalicesc, dacă prezintă o problematică 
complexă care „necesită intervenția unui 
medic, unei fizioterapeute, unei ergotera- 
peute, unei lucrătoare sociale și unui per- 
sonal infirmier. Echipa de psihogeriatrie a 
sectorului socio-sanitar va putea fi chemată 
de CLSC pentru a face o vizită la domiciliu 
și a se întâlni cu pacienţii care refuză eva- 
luările în servicii externe. 

Există de asemenea măsuri de răgaz sub 
forma de găzduiri temporare pe o durată de 


trei săptămâni care vor permite îngrijitorilor 
naturali să-și refacă puterile sau să-și ia 
vacante. Aceste găzduiri sunt oferite în sta- 
bilimente de îngrijire pe termen lung din 
cartier. t 

Trebuie sá fii extrem de vigilent pentru a 
depista familiile care abuzeaza fizic, moral 
sau economic de rudele lor, adesea in mod 
inconstient. 

Unele familii vor fi aláturi de pacient 
pana la moartea sa, dar imensa majoritate va 
solicita o găzduire când bolnavul va necesi- 
ta prea multă asistență fizică sau suprave- 
ghere. -Pacientul va fi pus sub curatelà pri- 
vată prin omologarea mandatului său de 
către notar la curte sau după ce un formular 
de curatelă (document AH-700 la 703) va fi 
completat cum se cuvine de către medic și 
lucrătoarea socială și aprobat de directorul 
unui centru spitalicesc sau de către CLSC. 
Dacă nu există familie sau dacă dimensiunile 
sunt mari, dosarul va fi luat în grijă de către 
curatela publică. | 

Găzduirea se face după ce formularul 
CTMSP a fost completat cum se cuvine de 
către medic și lucrătoarea socială; formularul 
este dirijat către comitetul de alocare al sec- 
torului de sănătate comunitară care îl orien- 
tează către un mediu institutional al sec- 
torului dorit de pacient sau de cel care 
răspunde de el. Centrul de primire este acce- 
sibil dacă pacientul necesită 90 la 150 de 
minute de îngrijire pe zi; acesta va fi trimis 
într-un centru spitalicesc de îngrijiri de lungă 
durată, dacă necesită mai mult timp de 
încadrare. Așteptarea medie pentru găzduire 
este de câteva luni și cheltuielile lunare nu 
depășesc niciodată veniturile. 

Jn anumit număr de pacienţi si de familii 
colaborează greu la acest proces, iar alții, în- 
tr-o situaţie de criză, se vor adresa spitalului 
general pentru a obține găzduirea. În fiecare 
spital, medicii și lucrătorii sociali sunt în 
măsură să completeze cererile de găzduire și 
10% din paturile pentru îngrijiri acute sunt 
utilizate ca paturi de tranziție în așteptarea 
accesului la centrul de primire sau la centrul 
spitalicesc pentru îngrijiri de lungă durată. 

Când dementa este severă sau moderat 
severă, familia și medicii trebuie să decidă 
asupra nivelului intervenției: îngrijiri palia- 
tive ori îngrijiri active. Reanimarea car- 
diorespiratorie si ingrijirile intensive sunt 


rareori adecvate?), 
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Ín rezumat, pacientii cu boala Alzheimer 
pot beneficia de mult sprijin dacá sunt 
depistati, tratati si ajutati. Este responsa- 
bilitatea medicului, care vede pacientul, de 
a-l dirija precoce către CLSC sau echipele de 
geriatrie ale centrelor spitalicești și de a 
asigura urmărirea până la institutionalizare 
sau luarea în grijă de către echipele medicale 
ale CLSC. 


6 


ADDENDUM: UTILIZAREA 
SERVICIILOR LA PACIENTII 
SUFERIND DE DEMENTA 


Ín dementa usoará se sugereazá: examene 
adecvate, verificarea factorilor reversibili, 
evaluarea mentală si funcţională sistematică, 
evaluarea în CLSC, instrucțiuni pentru fami- 
lie, punere în legătură cu Societatea bolii 
Alzheimer, mandat, luare în grijă de centrul 
de zi dacă pacientul este foarte vârstnic, 
supunerea cazului unei clinici specializate 
pentru protocol de cercetare. 

În dementa moderată la moderat-severă se 
sugerează: recurgerea la centrul de zi, spi- 
talul de zi, serviciul geriatric spitalicesc; cerce- 
tarea pierderilor funcționale, ajutor acordat 
îngrijitorilor naturali, omologarea mandatu- 
lui, curatelă, creșterea numărului de servicii, 
găzduire temporară. 

În dementa moderat-severă la foarte seve- 
ră se sugerează: serviciu maximal de îngrijiri 
la domiciliu, plasare eventuală într-un sta- 
biliment de sănătate (CTMSP), evaluarea 
nivelului de intervenție medicală: îngrijiri 
paliative sau active. 
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INTRODUCERE 


Dupá o jumátate de secol, reeducarea afazi- 
ilor a suferit moduri de abordare diferite, dupa 
cum ea se bazează pe datele neuropsihologiei 
clinice sau pe cele ale psihologiei cognitive și 
experimentale. Or, se adeverește, în aceste două 
cazuri, că li se reproșează: i) metodelor anato- 
mo-clinice și lingvistice de a fi prea descriptive 
$i câteodată inapte să deceleze cauza alterării 
mecanismelor funcționale responsabile de sem- 
nul semiologic observat; ii) metodelor experi- 
mentale de a fi prea tintite, ele fiind rezervate 
atingerilor focalizate, foarte rar observate în 
neuropsihologie. Fără a tine seama că refe- 
tintele sunt foarte limitate în caz de atingere a 
structurilor zise profunde, semantice sau ale 
deficitelor masive: mutism, lipsurile redibitorii 
(de anulare) nefurnizând prin versantul lor 
negativ, nici un material de studiu, chiar pen- 


tru a fi supus protocoalelor metodologice cog- 
nitive, 


Datorită acestui fapt, fiecare afazie (sau 
single case) necesită ca reeducarea ei să fie 
tintuită în tehnici împietrite în modele reduc- 
toare, fie clinice, fie cognitive. Într-adevăr, în 
marea majoritate a cazurilor, practicianul este 
totdeauna confruntat cu coexistenta mai mul- 
tor semne de natură diferită, ca si modurile lor 
diverse de interactiune, de unde necesitatea de 
a lua in consideratie toti parametrii decelati in 
cursul bilanturilor de evaluare, ca $i toate da- 
tele furnizate prin abordarea cognitivistá, neu- 
rofiziologistă si neurologicá etc., fără a tine 
seama cá alti factori extralingvistici intervin de 
asemenea in stabilirea diagnosticelor, prognos- 
ticurilor si, in consecintá, a modalitátilor te- 
rapeutice de luat in consideratie; e vorba de 
obiceiuri de limbaj anterioare ale pacientului, 
de nivelul sáu socio-cultural, de vàrsta sa, de aso- 
cierea anumitor semne neurologice, de etiolo- 
gie, de intervalul liber (rágaz separand modul de 
instalare a tulburárilor de luarea lor in sarciná). 

În măsura posibilităților vom urmări, in 
cursul acestei expuneri, cronologia nivelelor de 
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tratament care sunt propuse de modelele cla- 
sice de functionare lingvistica. 


2 
:—€— M ED 


TRATAMENTE 


2.1: 
NS le FO ee N 


Tratament analitic al semnalului 
acustic de intrare 


Deficitul säu antreneazä cazuri de afazie 
senzoriala, de surditate verbalá (sau surditate 
fonemică). El implică, atunci, două forme de 
terapie afectând parametrii fizici ai stimulului 
sonor și selectarea fonemelor. 

i) Parametrii fizici ai stimulului sonor: 
anume vocea reeducatorului, ale cărei carac- 
teristici sunt menite a genera efecte pozitive 
sau negative asupra capacităților perceptive ale 
pacientului: registru grav evitând vocile ascu- 
tite; amplitudine ușor superioară celei medii; 
timbru sonor neasurzit; debit lent (nu rosto- 
golit); mod de dictie legatofonic accentuand 
proeminenta cuvintelor in cursul producerii 
frazelor; mod de emisiune vocală in direct, 
deloc sub formă de înregistrări diverse! 

ii) Selectarea fonemelor: efectul lor pozitiv 
este in functie de urmátoarele criterii: zona de 
frecventá, gravá sau medie; durata lor de emi- 
siune (in folosul continuitátilor); trásátura lor 
de vocalizare; ambientul lor fonetic (opunerile 
de foneme in serie trebuie sá fie contrastante); 
poziția lor intrasegmentará (poziţia inițială 
facilitează fenomenul de proeminentá a fone- 
mului țintă); numărul lor compunând cuvântul 
(cantitatea de informaţii pe fonem fiind optimă 
în cuvintele de trei silabe). 3 

Modurile de intárire folosite in cursul pro- 
cedeelor de tratament constau in a ilustra 
fiecare fonem printr-un gest caricaturizând unele 
din trăsăturile lor pertinente (a se referi la cele 
descrise în caz de dispraxie verbală). Sunt pre- 
conizate apoi testele de repetare de foneme, de 
silabe, de cuvinte și de fraze cu lungime 
crescândă, în funcție de criteriile de dificultate 
citate. Emisiunea vocală în direct face loc în 
mod progresiv la înregistrări (fără ca terapeu- 
tul să renunțe la modul de dictiune prescris), 
adică lipsite de orice artificiu extralingvistic.. 

De semnalat, de asemenea, anumite forme 
de antrenament de a număra acustic cuvintele 


din frazele segmentate, ‘pentru a suprima 
senzaţia unui „continuum” sonor. 


22- 
D EL 
Tratament fonologic de intrare 


Când diversele procese de reprezentare a 
fonemelor implicând matricea respectivă a 
ansamblului trăsăturilor lor distinctive sunt 
total sau partial alterate, pacientii produc neo- 
forme sau parafazii formale descrise in cadrul 
jargoanelor fonemice*’. De aceea obiectivul de 
atins va fi sá se restituie constrángerile gu- 
vernând programarea fonologicá a lexicului, 

Alegerea acestuia din urmă va fi conditio- 
nată de luarea în consideraţie a anumitor 
efecte pe care le suscită: lungimea cuvintelor; 
frecvența lór în limba vorbită; gradul de simi- 
laritate a constituentilor lor fonemici și silabi- 
ci (susceptibili sá introducá fenomene de con- 
taminare contextuala, daca este elevat); alege- 
rea temei conversationale pentru a influenta 
direct asupra factorilor atentionali si de self 
control. —— : 

Procedeul constă în a utiliza sistemele de 
intrare: ascultarea și vizualizarea, ca si sis- 
temele de ieșire; repetarea și transcriptia, pen- 
tru a optimiza reactivarea tuturor sistemelor 
de reprezentare simultană a fonemelor (dat 
fiind faptul că aceste două sisteme ar fi direct 


implicate să partajeze anumite modalități de 


reprezentare in functie de interactiunile senzo- 
riomotorii)?? .- 

Se au in vedere, apoi, testele de completare 
de cuvinte fragmentate oral, ca si cele de denu- 
mire si de descriere de imagini si de tablouri. 
Datá fiind spontaneitatea cu care sunt produse 
devierile formale de cátre acesti afazici, este 
necesar sá fie antrenati la comportamente de 
autocorectie care se traduc prin clasicele ,con- 
duite de abordare fonemicá", restabilind feed- 
back-ul chiar feed forward-ul; de unde rezultá 
munca de reperare de foneme intruse. 


23. 


Tratament lexico-semantic 


Sunt mentionate multiple disociatii intre 
diversele atingeri ale acestui sistem, de către 
Shallice!%. În practica ortofonică noi am reținut: 


2.3.1. Atingerea memoriei semantice!! 
Fie că acest sistem este specific pentru 0 
modalitate senzorială determinată, fie că este 
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amodal!215, e vorba de a restitui semnificația 
indicilor de percepție a obiectelor sausis- 
temelor de reprezentări polisenzoriale specifice 
și/sau comune unor categorii de obiecte deter- 
minate. Rapelul sincronizat al anumitor sem- 
nificatii funcționale e amorsat de preferință in 
vivo, cu ocolirea unor acțiuni și situaţii prag- 
matice reale. Abordarea ambientală, în aceste 
cazuri, este adesea indispensabilă pentru ca să 
se ivească informaţiile contextuale multiforme: 
localizare spaţială, mod de fabricaţie, de fo- 
losire, material, culoare, formă, miros, sonori- 
tate, impresii tactile, gust etc. Totodată, anu- 
mite circumstanțe sau situaţii ortofonice con- 
strâng la evocarea lor în imagine, mimică și 
descriptivă. | AU 


2.3.2. Perturbári ale nivelelor de 

categorisire l . 

Disfunctionarea afectează delimitarea câm- 
purilor semantice (clase si subclase), chiar atri- 
bute comune aceleiasi categorii de elemente în 
pofida integritátii nivelului de tratare a ana- 
lizei perceptive a stimulului. Atunci sunt jus- 
tificate probele de împerechere de obiecte sau 
de imagini în funcție de concepte unice sau 
multiple (proba de clasificare multiplicativă). 
Criteriile de selectare a conceptelor generice 
enuntate de terapeut vor fi justificate pe Cale 
orală de către pacient. La fel va fi în cursul 
exercitiilor de asocieri lexicale cu ajutorul 
imaginilor si cuvintelor care le ilustrează. 


2.3.3. Atingerea selectivă a căii 
semantice sau deficitul proceselor 
de lexicalitate 4 

In acest caz, cenzura lexicului la nivelul 
producerii lipsește: de unde folosirea de cu- 
vinte prin altele, adică parafazii verbale abe- 
rante, căci sunt nefixate, dar adesea sunt con- 
secutive unor alunecări semantice care nu mai 
respectă anumite “legături de asociație ale 
rețelei lexicale. De notat, în acest caz precis, că 
chiar dacă componentele unei fraze sunt corect 
Organizate si coerente, ele nu traduc prin 
aceasta sensul.enuntului prevăzut, dat fiind 
faptul că este uneori total lipsit de orice raport 
cu referința, faptul sau ideea de tradus. 

Intr-un prim timp, acești pacienți volubili 
difluenti trebuie să fie canalizati în procesul lor 
de. ascultare si mai mult sau mai putin 
Testrânsi în comentariile lor. Obiectivul te- 


rapeutic, anume restabilirea constrângerilor pa- 
radigmatice induce următoarele exerciții: com- 
pletudine și imperecheri lexicale (cu, apoi fără 
suport iconografic), reperări de intruși seman- 
tici, descriere de scene actualizate, chestionare 
închise inducând răspunsuri cu alegere con- 
strânsă, evocarea de contrarii lexicale sau de 
sinonime, împerechieri de segmente frastice. 
Toate aceste forme de antrenament sunt 
realizate împreună: pe cale orală si prin scris. 


2.34. Afazii dizidente 

Ele se traduc prin cuvinte incoerente si con- 
tradictorii, incapacitatea de a respecta „legă- 
turile potrivite" ale limbajului discursiv, finali- 
tatea discursului, pe scurt, actiunea reglatoare 
a limbajului*!*!^, De unde rezultă faptul de a 
fi necesar sá se restaureze regulile de congru- 
entá, relaţiile de la cauză la efect; evolutia li- 
neară a faptelor și a ideilor: i) cu ajutorul expe- 
rientelor tangibile făcând apel la un material 
concret și manipulabil cu ajutorul căruia să se 
poată. demonstra cauza erorilor comise; ii) cu 
ajutorul testelor de clasare secventialá impli- 
când cronologia de etape succesive necesare 
planificării de actiuni sau de demersuri uzuale; 
se încearcă astfel să se remedieze lipsa de 
„programare temporală”; se folosesc apoi exer- 
citii de clasare a imaginilor sau de enunturi 
(prepararea unei cafele, unui voiaj în avion, 
sau a unui sejur la hotel); #1) cu ajutorul unui 
material vizual sau verbal propunând rezol- 
varea de probleme logice. Trebuie, apoi, să se 
recurgă la segmentarea si la justificarea meca- 
nismelor de raționament necesare; iv) cu aju- 
torul analizei de texte inducând o anumită ie- 
rarhizare a faptelor și a ideilor, implicitul tre- 
buind să fie explicitat, pentru a justifica logica 
inlántuirii lor. 


24. 


Atingerea tratamentului cognitiv 
al sintaxei 


24.1. Agramatism 
. Diversitatea semnelor observate, in caz de 
agramatism de către neurolingviști sau a mo- 
durilor de interpretare care reies din datele 
psiholingvistice, par a putea fi atribuite unor 
cauze diverse. | 

i) Acest sindrom niciodată observat în faza 
inițială a afaziei, dar numai în contextul evo- 
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lutiv al unui mutism sau al unei stereotipiil7/18, 
este prin aceasta analizat adesea in faze di- 
ferite de evolutie, fie cá sunt spontane sau con- 
secutive unor modalități de tratament mai 
mult sau mai putin asemănătoare. În aceste 
cazuri, anumite variabile ale nivelelor de per- 
formantá și competențele lingvistice observate 
(reziduale sau reorganizate) par inevitabile. 

ii) Diversele protocoale metodologice uti- 
lizate de autorii respectivi ai acestor cercetări 
propun adesea operațiuni lingvistice și situații 
de limbaj de diferite ordine pentru analiza 
aceleiași paradigme de cercetare. | 

Efectiv, eterogeneitatea componentelor aces- 
tui deficit (intálnitá in mod comun in practica 
de zi cu zi) este importantă: omisiune sau sub- 
stitutie de moneme funcționale!”7, tulburare 
morfologicá (si/sau) structurală, sintactica?! 2, 
reducere a expansiunilor numelui și verbului”, 
erori (rare) de reprezentare pozitionalá?t, omi- 
siune a procentajului semnificativ al verbe- 
lor2526, reducerea „încărcării procedurale”??, 
adicá a numärului de operatiuni sincronice 
concurând la producerea frasticä. | 

Oricum, o terapie preventivă constă tot- 
deauna în a se evita, din faza iniţială a afaziei, 
fenomenul de etichetaj lexical care, în chip mai 
mult sau mai putin „redibitoriu” (de anulare), 
va încuraja enunturile ,monorematice" (fatigué 
— pain — manger, obosit — pâine — a mânca). De 
asemenea, foarte precoce, va trebui să se reac- 
tiveze enunturi foarte scrute, comportând, 
totuși, verbe (la imperativ, la forma afirma- 
tivă), ca și cuvintele functionale (mange — tu 
viens? — c'est moi — on sonne — j'ai chaud; 
mănâncă - tu vii? — eu sunt - sună - mi-e cald). 
Materialul folosit în aceste scopuri comportă 
metode de conversaţie, al căror lexic poate să 
fie personalizat; serii de chestionare ținte cu 
scopul principal de a induce răspunsuri sin- 
tactice sau morfologice determinate; metode 
audio-vizuale de învăţare a limbii franceze (cu 
condiţia să se introducă anumite modificări în 
ordinea dificultăților propuse); povești de com- 
pletat?8; descrieri de scene comportând mai 
multe personaje active, ilustrate cu ajutorul 
frazelor enuntiative. 

Pe de altă parte, anumite exerciții inspirate 
de cei care preconizează gramatici structurale 
propun modele frastice cu imbogätiri progre- 
sive intra- si interfrastice (forme diverse de 
expansiune a verbului ca si a numelor). 


Exercitiile de conversatie sau de racodaj de 
enunturi (urmánd anumite modele tinte), de 
completare si de saturatie de fraze conditionate 
prin operații morfosintactice determinate, de 
transformare de frazá stil direct in stil indirect, 
sunt efectuate și oral si în scris. | 
Progresiunea dificultăților morfosintactice 
observate în cursul diferitelor faze ale reedu- 
cării se referă la evoluţia comportamentelor de 
baj observate în. cursul studiilor longitudi- 
nale?2029: prezentative, vocative, imperative, 
forma afirmativá, negativa (cu ajutorul unui 
singur marker), interogativa prin recurgerea la 
pertinenta tonului, folosirea de structuri: verb + 
complement de obiect (adesea antepus), su- 
biect + verb, propozitii autonome, juxtapuse + 
coordonate, productie de substantive, pre- 
pozitii si adverbe semnificative, adjective, arti- 
cole plural/singular, actualizatori ai verbului 
la persoana 1 si a 2-a, in frazele generate de 
verbe reflexive. | "T | 
„Totuși, aceste modalități de antrenament nu 
trebuie să se substituie unor situații de comu- 
nicare libere si circumstantiale, chiar . dacă 
nivelele de performanță observate sunt infe- 
rioare celor care sunt obținute în situații mai 
constrângătoare. | 
Pornind de la un oarecare stadiu de reor- 
ganizare și de restructurare a limbajului, acesti 
pacienți au acoperit un „limbaj individual, 
compus din structuri si strategii compensatoare 
foarte informative, ca si din situatii de dialog, 
de povestire totusi invátatá — mai târziu $i 
incomodată de markeri de vid, ca si de procese 
de intensificare. Acest limbaj nu este impiedi- 
cat sá rámáná aservit unor factori de aspon- 
taneitate totdeauna prezenti in cazul afaziei 
Broca. Prin aceasta, este indispensabil să se 
favorizeze incitarea acestor pacienți respectând 
rândul lor la vorbă ca să se exprime în mod 
natural conform modului și nivelului lor de 
competențe revelate în cursul strategiilor adap- 


tative. 
$ 


24.2. Paragramatism (sau dissintaxic) 

Cu toate că folosirea de moneme funcționale 
(figurând în inventar închis) ca și structurile 
morfosintactice complexe sunt conservate, $ë 
dovedește că regulile de întrebuințare și de 
punere în relație ca și contrângerile de acord 
contextual nu mai sunt cu totul respectat: 
S-ar vorbi, în acest caz, de „pierderea compe 
tentelor"?. Se notează, apoi, erori masive afec 
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tind clasa cuvintelor, selectarea modalitătilor 
verbale si nominale, dar de asemenea si actu- 
alizatori si cuvinte functionale, mecanismele de 
reflectie si de derivație, ordinea serială a seg- 
mentelor, toate regulile de acordY. 

Pe de altă parte, se notează, în comporta- 
mentul general al acestor afazici foarte parti- 
culari, o oarecare dezorganizare atentionalá, 
chiar un oarecare grad de distractibilitate, și 
mai ales o totală necunoaștere a devierilor 
morfosintactice pe care le produc și oral și în 
scris. 

Etapele reeducării (foarte diferită de prece- 
denta) constau în: i) în primul rând să se resta- 
bilească ascultarea unui interlocutor în condiții 
diferite: dialog direct, videocasete, filme scurte 
etc; ii) a repera prin alegere multiplă for- 
mulárile adecvate printre enunturile eronate; 
prin alegerea multiplá a formulárilor adecvate 
printre enunturile eronate; iii) a asculta modele 
de structuri tinte, apoi a le repeta si a le scrie 
simultan — chit cá se referá la textele scrise in 
caz de esec, cu conditia ca acestea sá fie citite 
si percepute acustic împreună; iv) să genereze 
anumite structuri frastice referindu-se la mo- 
dele de producție. 

Pregnanta vocii terapeutului trebuie să fie 
în măsură să facă proeminentă formula pe care 
trebuie să se abată atenția pacientului. Este 
apoi indispensabil să se întreprindă aplicarea 
sistematică a regulilor elementare propuse în 
gramaticile analitice, pentru a se restabili 
relațiile de dependență sintactico-semanticá și 
regulile de acord contextual. 

Un ultim punct merită să fie semnalat: de 
Îndată ce se abordează producerea de fraze cu 
ansambluri multiple (generând foneme de non- 
saturație, de recurenţă, de acord prin proxi- 
mitate) trebuie să fie reactivată memoria tam- 
pon cu ajutorul exerciţiilor de reținere de fraze 
din ce în ce mai lungi și mai complexe. 


49. 
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Tratament de iesire 


2.5.1. Tratament fonologic de iesire 

Acest tratament este asigurat prin , buffers" 
fonologici sau memoria de lucru având drept 
funcţie să menţină, timpul necesar, informatiile 
destinate unui tratament ulterior. E vorba, în 
această împrejurare, de componentele „com- 


putationale" care asigură transformarea unui 
tip de reprezentație de intrare într-un alt tip 
de reprezentație în timpul iesirii?!. 

Efectiv, la acest nivel de tratament, infor- 
matiile fonologice sunt cele care trebuie să fie 
convertite în reprezentări articulatoare, la un 
nivel premotor: să cităm, efectiv, multe cazuri 
de afazie fluente Wernicke cu sau fără jargon 
care sunt incapabile să repete atunci când com- 
prehensiunea și realizarea artrică se dovedesc 
normale. Această afazie de conducere se ca- 
racterizează prin dezorganizarea tuturor for- 
melor de transcodaj acustico-fonatoriu (re- 
petitie), vizuo-fonatoriu (lectură), acustico- 
grafemic (dictare) si aceasta, in anumite cazuri, 
în pofida integrității codului fonologic de 
intrare. Dificultățile de producere afectează, în 
mod predominant, succesiunea silabelor sau a 
fonemelor, generând tentative de autocorectie 
spontană, ca si formele paliative (sau re- 
curgerea la enunturi de sens echivalent). 

Procedeul terapeutic constă în a utiliza efec- 
tul de semantizare a unităților de tratament la 
nivel silabic. Dată fiind limita efectelor exo- 
gene, atunci este pacientul care detectează sen- 
sul silabei, al cărei efect este pozitiv (facile — 
ușor; fa ca notă muzicală). Obiectivul fiind să 
se restabilească toate transferurile intermodale, 
atunci acești pacienți sunt antrenați să citească, 
să repete silabisind și să transcrie în mod con- 
comitent enunturile cu lungime crescândă. De 
notat faptul că fiind foarte dezvoltată con- 
știința fonologică a acestor pacienți, ei se auto- 
corijează în mod spontan cu multă precizie. 

Totuși, când persistă anumite dificultăți, „în 
mod redibitoriu” (de anulare) abandonarea 
acestei strategii trebuie, pe termen mai mult 
sau mai putin scurt, să facă loc unor metode 
pragmatice, lăsând în cursul schimburilor 
insirate alandala, curs liber formulelor paliative 
spontane reziduale, care nu trebuie, în nici un 
caz, să se împietrească, să se reducă, dar dim- 
potrivă să se multiplice când ele nu au putut 
să fie eliminate prin enunturi adecvate. 


2.5.2. Nivel motor de realizare 

articulatorie 

Este vorba de ultimul sistem de ieșire asi- 
gurând realizarea de foneme sau trecerea în 
articuleme. În caz de dezorganizare, această 
afazie motorie sau anartrie”? sau dispraxie ver- 
bali este legată de apraxia specializată a 
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organelor fonatoare. Perturbările se situează la 
nivelul reprezentării și al programării mișcă- 


rilor sinergice prezidând la realizarea fone- 


melor. Din acest fapt, trebuie: i) sá se resta- 
bileascá motricitatea intentionalá, volitionalá a 
„gesturilor de non-limbaj; dar vizualizabile, 
semnificative (a sufla, a imbrätisa etc.), ca si 
aceea a miscárilor prefigurand pe cele ale 
fonatiei; si ii) să antreneze motricitatea speci- 
ficá la realizarea artricá a fonemelor izolate, 
care introduc dificultáti masive incumbánd 
foneticii -combinatorii. 

Realizarea sinergicá a diferitelor paradigme 
articulatorii (indispensabile procedurii unui 
singur sunet lingvistic) este cea care se revelá 
foarte complexá in acest tip de afazie. 

Într-adevăr, primele realizări fonetice ale 
aia pacienti sunt guvernate de facilitatea, 
economia articulatorie; fonemele emise sunt 
putin marcate, adicá pronuntarea lor e com- 
patibilă cu un mod de tensiune globală, putin 
diferentiatá, acomodándu-se la gesturi care se 
situeazá ín poziție. extremă - (nevocalizate, 
scurte, explozive etc). 


. Din acest fapt, criteriile de dificultate pre- 
zidând la ordinea achiziției fonemelor prezintă 


anumite puncte. comune cu cele ale ontoge- 
nezei. Imitarea emisiunii fiecărui fonem este 
provocată prin exagerarea mișcărilor bucale la 
care sunt asociate anumite mimici și sisteme 
de semnalizare mai mult sau mai putin străine 
sistemului funcțional lingvistic (de ex., U: gest 
manual al birjarului, mișcarea de labializare a 
orbicularului buzelor, limba în poziție me- 
diană, voce puternică și arată, expresie autori- 
tară). 

Încă de. la abordarea realizărilor e 
consoana si vocala trebuie sá imparta cel mai 

mare numár al trásáturilor lor (pozitie, rezo- 
nanta, vocalizare, deschidere, labializare) pen- 
tru.a evita fonemele de fractionare intre con- 
soană si vocală. 
Producerea cuvintelor este apoi supusă la 
| probleme incumbând ambientului fonetic care, 
în aceste cazuri precise, este responsabil de 
substitutii fonetice care nu sunt întâmplătoare, 
dar sunt guvernate de fonomene de interfe- 
renta (asimilări, eliziuni, metateze), de unde 
efectul anumitor factori inducánd aceste tipuri 
de erori (de ex. un fonem surd într-un context 
de foneme vocalizate va fi sonorizat); același 
lucru este pentru toate celelalte semne. În con- 


F 


secintá, principiul de contrast maximal intre 
mișcările articulatorii este cel care facilitează 
producerea unei succesiuni de silabe. 

. La nivel frastic, pierderea automatismelor 
artrice, recurgerea la o iscusintá articulatorie 
deficitará, analiticá, referindu-se la moduri de 
reprezentare motorie și kinestezică învăţate, 
reproduse, apoi executate în mod servil, trans- 
formă fonetismul pacientului ale cărei carac- 
teristici noi evocă un pseudo-accent sau dis- 
prozodie. Se observă atunci emisiunea de neo- 
foneme (sau modificare a caracterelor fizice ale 
semnalului sonor) consecutive transformării 
timbrului vocal, alterării tuturor formelor de 
tranziție interfonemice, modificărilor debitului 
și intonatiei repercutându-se asupra pauzelor 
punctuale și suprasegmentale. 

Pentru a normaliza această funcție opera- 
tionalá fonatorie, adică a face astfel ca bolnavii 
să-și regăsească „vocea lor”, două procese de 
analiză și de autocontrol vor fi întărite: feed- 
back-ul interoceptiv girând informaţia proprio- 
ceptiva a organelor fonatoare in actiune, feed- 
back-ul acustic exercitându-se în recontrol, 
după gestul fonator. Autocorectiile aduse după 
ascultarea analizei cuvântului, înregistrat tre- 
buie să fie apoi capabile să prevină eventualele 
bravuri articulatorii. 

Sigur, se poate susține că această metodă 
întărește un. mod de dictiune bazat pe co 
rectarea invariantelor fonetice in detrimentul 
unei functionári mai spontane: se dovedeste, 
vai, cá sistemele de control si de reglare fonică 
a cuvântului inconștiente Ja normal nu mai 
sunt accesibile la.acesti pacienţi. Astfel spus, 
corectarea exhaustivă, incoștientă, a tuturor 
factorilor care asigură particularitatea fonatorie 
a fiecărui individ este abolitá?t. 

Într-adevăr, în pofida aportului tehnicilor de 
investigație foarte sofisticate în acest domeniu 
(microcalculator prevăzut cu logici de trata- 
ment al semnalului sonor), unii din acești fac- 
tori nu sunt încă bine prefizati, în starea actu- 
ală a lucrurilor. 


23» 


Mutisme 
Dat fiind faptul cá afazicii, in acest caz, nu 
produc nici o „dată” sau ráspuns lingvistic 


pentru a fi definit, apoi situate in modelele de 
arhitecturá functionala, noi vom comunica deci 
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experienta clinicienilor confruntati zilnic cu 
problemele majore atat de curente si atat de 
anevoloase ale demutizárii afazice. 

Mutismul este considerat ca forma paroxis- 
ticá a afaziel Broca, dat fiind faptul cá exista 
abolirea totală a producerii limbajului, a 
oricărui mod de expresie orală, oricare ar fi 
situațiile actualizate sau probele folosite în 
cursw bilanturilor de evaluare. Cu toate cá 
delimitarea tipurilor de competență deficitare 
nu este întotdeauna luată în considerație (în 
afară de cazurile în care componenta artritică 
este responsabilă sau alterată în mod predo- 
minant și limbajul scris, în aces caz, este puțin 
sau deloc alterat), acest proces reductor nega- 
tiv este atribuit unor factori inhibitori respon- 
sabili pentru o lipsă de activare endogenă!8%%. 
Prin acest fapt, ar fi vorba, întrucâtva, de 
pierderea comportamentelor autoactivatoare 
ale limbajului. | 

Este rațiunea pentru care recurgerea, justifi- 
cată și ineluctabilă, la sisteme de declanșare 
exogene ale limbajului pentru a remedia este 
de folosinţă foarte răspândită în practica cli- 
nică neuropsihologică și aceasta, din cauza 
efectelor lor pozitive. 

Este vorba, efectiv, de a elabora un enunt 
lingvistic corespunzător obisnuintelor expre- 
sive anterioare ale pacientului, in mod. mai 
mult sau mai putin reflex. 

Se adoptă așadar: i) procedee, clasice de 
indicare fonologică (sau cheia fonemică), adică 
schița acustică a cuvintelor, acolo unde primele 
silabe au fost amorsate cu voce tare de reedu- 
cator; ii) procesele de indicâre semantică, 
anume contextul, inductor al unui cuvânt pre- 
cis, sau fraze ,cliseu” „de completat??4°°’, 
Desigur, aceste strategii nu sunt operante decât 
cu condiţia de a le folosi împreună și de a 
adăuga la acestea anumite modalități de apli- 
care pentru a stabiliza efectele lor; trebuie în 
mod absolut să fie-făcut proeminent enunţul 
Prin veracitatea intonatiei reeducatorului, si 
claritatea sonoră a vocii, prin: pregnanta pri- 
Virii sale în direcţia afazicului, prin exagerarea 
mobilității organelor fonatoare, în sfârșit prin 
aportul mimicilor gestuale și expresive cu 
scopul de a vizualiza anumite trăsături defini- 
torii ale enunturilor de exprimat. 

Obtinerea, adesea prin smulgere, a primelor 
Productii verbale ale unui pacient va necesita, 


in timpul a numeroase sedinte, captarea tutu- 
ror capacitátilor sale senzorio-motorii mono- 
polizând o energie intrapsihicá intensă. 

De asemenea, criticile cuvenite la aceste 
tehnici cu privire la eficacitatea lor pe termen 
lung (a se vedea Patterson si colab”) par, in 
mare parte a cazurilor, să fie puse la îndoială 
dat fiind faptul cá ele sunt fondate pe veri- 
ficári amănunțite pe termen scurt, fără adău- 
garea și nici reiterarea tuturor acestor moduri 
de declansare. 

Totuși, anumite riscuri incumbând acestor 
tehnici trebuie să fie în mod inexorabil evitate, 
și anume costul de encodaj, de energie, de 
atenţie, ca și faptul de a se îndârji în mod prea 
intens sau prelungit care e capabil să provoace 
fenomene sigure de epuizare a capacităților 
pacientului. În circumstanțe asemănătoare, 
acestea din urmă se manifestă prin perseve- 
rarea enunturilor exprimate initial, de unde 
importanța: de a se evita aceste formule 
parazite, dificile să inhibe apoi, nedepäsind 
pragul liminar de reactivare foarte variabil, de 
la un pacient la altul. 

Pe de altă parte, pregnanta modurilor de 
întărire și de facilitare descrise ar acționa ca 
veritabile sisteme de semnalizare (chiar de a 
favoriza o condiționare acționând nociv la 
transformarea ulterioară a achiziţiilor) dacă, în 
mod rapid: i) estomparea progresivă a lor nu 
era amorsată începând cu primele ședințe de 
demutizare; ii) diversificarea formelor de indi- 
care (pentru același enunț) nu era luată in 
consideraţie astfel ca cea a altor artificii citate; 
iii) obţinerea producerii imperfecte a mai mul- 
tor enunturi nu era preferată celei a unui 
enunț emis în mod perfect, acesta din urmă 
fiind, în scop de perfectibilitate, supus la reite- 
ratii prea numeroase care favorizează feno- 
menele de recurenţă (adică de perseverare). 

Norme cantitative, dând precizări asupra 
acestor modalități de aplicare, nu pot să fie 
cifrate, căci ele sunt în funcţie de comporta- 
mentele de limbaj; dar de asemenea și de mo- 
durile reactionale psihologice ale afazicului 
tratat. 7 

Odată ce producerea de enunturi nu mai 
depinde în totalitate de sistemele operaționale 
citate si ea se dovedește suficient de diversifi- 
cata si stabilizată, se ia în consideratie repe- 
tarea lor imediată, apoi diferită. Atunci este 
favorizat accesul la lexic prin denumirea si 
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descrierea imaginilor. Totusi, alegerea stocului 
lexical trebuie sá tiná cont de anumite variabile 
si anume, efectul frecventei, concretetei, lun- 
gimii, complexității fonologice, fără să se tind 
cont că intervin factori extralingvistici intot- 
deauna în optimizarea nivelelor de perfor- 
mantá, pentru că vocabularul fiind folosit 
uzual de către pacient sau suscitând un anu- 
mit grad de implicare sau de rezonanţă cono- 
tativa, este mult mai disponibil. 

În caz de stereotipie, afazicul nedispunând 
decât de o singură formulă (oricare ar fi 
condiţiile de actualizare), trebuie de regulă să 
se intervină cât mai precoce posibil, pentru ca 
acest fenomen de recurenţă paroxistică să nu 
se instaleze, după o scadentá mai mult sau mai 
putin scurtă, in mod definitiv. De aceea, pri- 
mul imperativ constá in a constientiza numita 
stereotipie pe plan formal, apoi a o inhiba con- 
trolând în mod sistematic orice act fonator 
inlocuit provizoriu printr-o comunicare non- 
lingvisticá, gestualá, expresivá, mimicá. Apoi, 
este amorsat un limbaj de constrangere, repro- 
ductiv, canalizat, si anume repetarea fonemelor 
induse. prin mimicile si gesturile citate mai 
inainte. ; 

Să menționăm, în sfârșit, adaptarea vocii 
cântate, preconizată de Sparks și colab.?, care 
au standardizat o metoda (melodic intonation 
therapy), care să fie reluată in mod divers. 
Efectiv, vocea, cel putin semicántatá, ca si 
exagerarea tonalá a. intonatiei cerute de 
continutul cuvintelor sunt adesea un mod de 
intárire foarte eficace. 


Iu 


Amnezie verbală sau afazie amnezica © 
. E vorba, in mod foarte specific, de uitarea 
momentaná a cuvantului consecutiv imposibi- 
litatii de a-i aminti totalitatea trăsăturilor 
acustice și vizuale. Această tulburare a rapelu- 
lui este, la urma urmelor, foarte răspândită la 
normal procurând această impresie curentă de 
a avea cuvântul pe vârful limbii sau tip on the 
tongue (TOT). 

In fapt, această patologie revelá un deficit 
încă mai profund în măsura în care orice 
cunoștință tacită pare ștearsă în totalitate. 

Nici o urmă fonologică, chiar foarte relativă, 
nu persistă, cum e cazul subiectului normal, 
care poate încă să evoce fie lungimea cuvan- 


tului, fie litera sa inițială, sau încă un Oarecare 
grad de asemănare morfologică cu oricare alt 
cuvânt. i 

Dat fiind faptul cá memoria deficitară este 
la originea acestei „lipse de cuvânt”, pro- 
cedeele terapeutice utilizate sunt necesare în 
formele clasice de antrenament mnezic, si 
anume: completudinea -cuvintelor amorsate 
oral si prin scris; recurgerea la memoria indi- 
cată, contextuală, asociativă; evocarea de cir 
cumstante actualizate rechemánd mediul în- 
conjurátor pentru a sugera indici spatio-tem- 
porali, senzorio-motori, conotativi, ca si comen- 
tarii inductoare. In sfârșit, reiterarea frecventă 
a acelorași cuvinte este indispensabilă pentru 
consolidarea urmelor lor mnezice. 


2.8. 
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Afazii globale 


Din cauza suprapunerii semnelor multiple, 
modurile clasice de evaluare a afaziilor sunt 
inapte pentru a le detecta. Pentru motive de 
același ordin, înlăturarea oricărui mod de 
suplinire (sau de funcţie vicariantă) va com- 
promite rezultatul terapiilor clasice. Orice 
îndârjire inutilă ar risca atunci să provoace 
reacții timice zise catastrofice, consecutive 
stării de eșec al pacienţilor. ' 

De ani de zile, luarea în grijă e bazată pe 
observarea comportamentului lor general de 
comunicare, ca și pe instituirea unei terapii de 
confort făcând apel la limbajul rezidual, la 
moduri de schimb punând în circuit gesturi, 
mimici, expresii ale feței, material de referință 
în imagini. | 

De altfel, anumite sisteme de comunicare 
substitutivă sunt sistematizate în Statele Unite 
(visual action therapy; promoting aphasia com- 
munication effectiveness; visual communication). 
Desigur, dacá informatia propusá se dove- 
deste, în aceste condiţii, limitată, ea angajează 
pacientul să se exprime, aceste sisteme palia- 
tive putând apoi să se dezvolte în alte condiții. 
De altfel, în cursul anumitor perioade sensibile 
ale zilei sunt obținute manifestările de schimb, 
cu condiția de a reactiva investigațiile socio- 
afective anterioare prin teme, circumstanțe, 
evenimente abordate, sau cu ocazia documen- 
telor, cărților ilustrate, revistelor, pretându-se 
la o comprehensiune holistică, dacă nu deno- 
tativă, cel putin conotativă. 
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Agrafii si alexii 


[nterpretarea cognitivá insistá pe autonomia 
sistemelor de functionare.a limbajului oral si 
respectiv a limbajului scris, adicá, pe faptul cá 
agrafiile nu ar fi subordonate afaziilor. Desi- 
gur, aportul studiilor experimentale este incon- 
testabil în acest domeniu de îndată ce modele 
de referință descriu sindroame cognitive con- 
secutive atingerii unui modul funcțional deter- 
minat sau a uneia din conexiunile lor. 

Totuși, se pare că în cazul anumitor forme 
de perturbări ale proceselor centrale, dar de 
asemenea în sindroame complexe (și nu în 
cazuri pure) atingerea componentelor sau sub- 
componentelor implicate poate să fie comună 
limbajului oral și scris. În acest caz, de altfel, 
practica terapeutică beneficiază de întărirea 
mutuală a modurilor simultane de restruc- 
turare ale acestor două modalități ale limbaju- 
lui. 


29.1. Tulburări centrale ale scrisului si 
ale lecturii 


29.1.1. Alexia — agrafia profundă 

Ea este secundară disfunctionarii căii fono- 
logice, pentru cá vocea lexico-semanticá este 
cea care e împrumutată direct si, prin aceasta, 
sistemul care asigurá corespondenta fonie/gra- 
fie nu mai este asigurat. Se observa atunci: o 
alexie literală si silabará, tulburări de silabisire 
a lexicului si logatomi, producerea de paralexii 
si de paragrafii semantice (Weber/Beethoven; 
mic/minus) respectând clasa și sensul enun- 
tului țintă, non-accesul la tratamentul morfo- 
sintatic (agramatism)10:%2.. 

E vorba, în consecință, de a restabili lexicul 
ortografic, adică procesul de segmentare a 
cuvintelor în silabe și în litere (grafeme) fo- 
losind mediatia reziduală lexico-semanticä, 
adică tratarea semantizată a silabelor în cursul 
testelor următoare: punctarea și numărarea si- 
labelor care compun un cuvânt, reconstituirea 
silabică a cuvintelor. 

Selectarea lor ia în considerație anumite 
efecte de clasă si de concretete. Totuși, s-a 
semnalat intervenția pozitivă a nivelului de 
frecvență relativă a anumitor corespondențe 
fonie/ grafie în limba scrisă. Dacă acest nivel 
de frecvență a folosirii de constituienti gra- 
femici ar trebui să fie luat în consideratie, ar 


urma ca lexicul grafemic obișnuit anterior și 
reinvätat de afazic să fie de asemenea luat in 
consideraţie în alegerea segmentelor de orto- 
grafiat. Acest procedeu reactivează interac- 
tiunea proceselor de reprezentare $i fono- 
grafemice și lexicale. În consecință, el nu con- 
trazice testele de imperechere cuvinte-imagini 
aparținând la aceeași categorie semantică, con- 
strângând astfel alegerea enuntului specific, ca 
si lectura lor cu voce tare și transcriptia lor 
simultană. 

În caz de agramatism sau de paragramatism 
scris (afectând în majoritatea cazurilor lectura 
și scrisul) programele și procedeele de antre- 
nament sunt identice cu cele care au fost pre- 
conizate în cadrul “limbajului oral. Ele se 
întăresc în chip mutual și asigură stabilizarea 
achizițiilor. 


29.12. Alexia — agrafia de suprafață 

Ea este secundară disfunctionárii reprezen- 
tării ortografice a unei unități lexicale, în 
ansamblul său. Este atunci calea lexico-seman- 
tică sau ,iscusinta ortografică” care este alte- 
rată. Caracteristicile atingerii acestui nivel de 
funcționare sunt deosebit de particulare, căci e 
vorba de paralexii sau paragrafii consecutive 
regularizárii cuvintelor neregulate, mai ales 
in lecturá (de ex., examen/examan, effet/effete, 
rendez-vous/rendeze-vous). Criteriile de dificul- 
tate necesar a fi luate in consideratie in trata- 
mente nu ar fi deci in functie decat de gradul 
de ambiguitate ortograficá a cuvintelor. 

Într-adevăr, ortografia cuvintelor neregulate 
scapă, în acest caz, oricărei reguli de conversi- 
une. Este vorba, în particular, de dificultăți 
suscitate de homofone non-homografe (sot, 
saut, sceau; prost, salt, sigiliu) si homografele 
non-homofone (j'aime mes quatre fils, je brode 
avec quatre fils; imi iubesc pe cei patru fii; 
brodez cu patru fire), ca si de litere mute 
(faux, doigt; fals, deget). Ín cazurile respective, 
sensul este cel care e determinant si care per- 
mite sá se acceadá si la tratarea acusticá a 
lecturii și la tratarea vizuală a scrierii. 

Strategia adoptată în reeducare constă deci 
în a insista asupra semnificatiilor contextelor 
frastice și asupra reprezentării lor mentale în 
imagini, pentru a elimina ambiguitatea orto- 
grafică. 

Pe de altă parte, recurgerea la exercitii de 
transcripție imediată în „lectura indirectă”, 
adică după vederea mai mult sau mai putin 
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prelungitá a enunturilor tinte, “întărește si 
facilitează restituirea ,pattern”-elor ortografice 
complexe. l Bin pir: | 

În- pofida 'clarității cu care aceste două 
moduri de dezorganizate a limbajului scris 
au fost comunicate, se dovedește că nu sunt 
decât rar observate în mod atât de tranșant în 
domeniul patologiei neuropsihologice. - 

De altfel, in cursul scrierii, această rezervă 
este cea mai fondată. După cum subliniază 
Lambert?: „Lectura și scrisul au în comun 
obiectul lor: cuvântul scris, dar se diferentieaza 
in sensul cá primul ráspunde la un procedeu 
de recunoastere, in timp ce producerea unui 
cuvant scris necesita restituirea unui item tinta 
in totalitatea sa”. Acest fapt fiind incontestabil, 
lectura se normalizează adesea înaintea scrisu- 
lui care rámáne mai intens si mai durabil alte- 
rat. ai 

În majoritatea cazurilor, fie că e vorba de 
distincţia anatomo-clinică (afaziile Broca și 
Wernicke), fie de clasificările cognitive, accesul 
la reprezentările ortografice nu este decât 
foarte parțial, denotând deficite afectând nu 
numai cele două căi descrise, dar de asemenea 
anumite disfuncţii comune celor ale limbajului 
oral. Se pot evoca: i) neoformele scrise (non- 
alocate) în caz de jargon fonologic; ii) para- 
grafiile in caz de parafazii fonologice; iii) inco- 
erentele semantice afectând producțiile orale și 
scrise; lipsurile sau amputärile importante de 
cuvinte (adică pattern-ul ortografic) în caz de 
mutism sau de lipsă a cuvântului oral al afazi- 
cilor Broca; și iv) semnele de agramatism sau 
de paragramatism oral și scris. Procedeele de 
antrenament destinate celor două” modalități, 
orală și scrisă, ale limbajului sunt riguroase. 


. 2.9.2. Agrafii periferice : — ema 

Ele “sunt consecutive. deficitelor afectând 
toate sistemele de organizare specifice scri- 
sului și, în consecință, susceptibile să func- 
tioneze în mod autonom, independent de lec- 
tura și limbajul lor. | 

Sindromul de buffer grafemic: funcţia constă 
în a stoca toate formele de reprezentări 
grafemice (fonologice și lexicale) în vederea 
inițierii de forme ulterioare de tratament. 

In consecință, în caz de atingere, agrafia e 
totală: ea se caracterizează prin efecte negative, 
afectând toate formele de transcripție, de 
transcodaj care nu crutá nici silabisirea, nici 
scrierea de litere mobile, nici dactilografierea, 


'grafemicá 


nici chiar reconstituirea acustico-fonică a li- 
terelor?, Acest sindrom este adesea asociat 
sindromului allografic alterand reprezentarea 
vizuala a configuratiei literelor. 
A Tratamentul constă în: i) sa se restituie 
imaginea mentalá a morfologiei literelor cy 
ajutorul unui cod gestual inspirat de cel care 
este folosit în caz de dislexie de dezvoltare, 
Acesta din urmă ilustrează anumiţi indici mul. 
tidimensionali: acustic, vizual, fonic, articula- 
toriu; ij) să restaureze procesele de recon- 
structie silabică simplă C.V. pe cale acustică, 
apoi acustico-vizuală. (lectură) și acustico- 
(lectură). și ^ acustico-grafemică 
(dictare). | 

De îndată ce sunt restabilite concordantele 
multimodale, scrierea cuvintelor regulate este 
câștigată. Atunci codul ortografic al cuvintelor 
neregulate este cel care rămâne deficient. 
Caramazza și colab! semnalează de altfel 
severitatea erorilor comise de acest tip de dis- 
grafici. l 

De asemenea, în pofida anumitor reticente, 
metodele destinate tulburărilor școlare de în- 
vátare se dovedesc foarte performante: ele 
asigură, în mod efectiv, un program fără fisuri 
axat pe toate componentele codului ortografic. 

Sindromul de agrafie motorie (sau apraxică): 
este numai realizarea motorie, grafică a litere- 
lor care este alterată: adică iscusinta (dat fiind 
faptul că nivelul de reprezentare vizuală, ca si 
procesul de silabisire sunt bine conservate), 
Atunci pacientul exersează realizarea grafică 
de forme geometrice propuse în caietele asigu- 
rand cele „pre-cuvenite scrierii” copii de litere 
servile sau convertite de la un caracter la altul 
(majusculă /minusculă; imprimerie/cursiva), la 
semnătura și recuperarea fiecărui scris perso- 
nalizat. 


Li a3 | 
TE mem wre PTT ayaa 
FOLOSIREA CALCULATORULUI 

Folosirea calculatorului in aceste tratamente 
neuropsihologice este destul de răspândită“. 
Efectiv, el oferă condiții de muncă foarte 
diferite de precedentele: autonomie a antrena- 
mentului, atracția ecranului, favorizând proce- 
sele atentionale, conținut dozat al programelor, 
formă ludică de muncă, corecție imediată. 
Programele de tratament se vor multiplica, de 
altfel. Să stipulăm că ele nu servesc decât de 
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complement la tehnicile uzuale, fárá, ca prin 
aceasta, să se substituie unor forme de actu- 
alizare a limbajului, care permit sá se vor- 
beascá si să se scrie, adică să se exprime. 


(4 


TRATAMENTE COMPORTAMENTALE - 
ABORDARE AMBIENTALÁ 


Sigur, terapia limbajului oral si scris al 
afazicilor necesitând săptămâni, luni de pro- 
cedee reeducative in mediul ortofonic, dar de 
asemenea familial si social (pentru a actualiza 
achizitiile si a le face operationale) este in 
zilele noastre in sfársit admisá, preconizata, 
institutionalizatä: centrele de revalidare neu- 
ropsihologicá, grupele si asociatiile se inmul- 
tesc, ca si referintele bibliografice. 

Totusi, oricare ar fi mijloacele puse in 
functiune pentru a proceda la revalidarea aces- 
tor pacienti si rezultatele pozitive obtinute, 
tratamentul nu împiedică sechelele afazice, de 
intensitate variabilă, să genereze chiar cand ele 
par minime, comportamente psihologice reac- 
tionale de autoevaluare. 

Într-adevăr, daca reabilitarea familială și 
socială a fiecărui afazic este în funcție de 
gravitatea handicapurilor sechelare pe termen 
lung, ea poate depinde de asemenea de cali- 
tatea reajustării relaţiilor interpersonale‘, 

Or, revalidarea trăsăturilor de personalitate 
reziduale ale pacientului este cea care va fi 
susceptibilă să prezerve ego-ul său și să per- 
petueze particularismul său, adică imaginea sa 
anterioară afaziei, cea care, îi servește de 
referință și cu care vrea să rămână identifică. 

Reușita restaurării imaginii narcisice a unui 
pacient are cu atât mai mare importanţă cu cât 
antrenează anumite forme de investiție ante- 
rioară sau recâștigată, permițând folosirea unei 
energii intrapsihice, dacă nu integrá, adesea 
nebănuită. 
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1 
INTRODUCERE; GENERALITÁTI 


Afazia (termen preferat in general celui de ` 


disfazie, Carpenter, 1996, chiar pentru tul- 
burári incomplete) este de fapt o afectiune 
neurologicá-. manifestată prin pierderea 
capacității de exprimare (afectare a limbaju- 
lui, eventual a sistemului motor) sau de com- 
Prehensiune si determinatá de leziuni cere- 
brale. 

Clasificarea cea mai simplă a afaziei in 
afazie senzorială, afazie motorie si afazie cen- 
trală are la bază de fapt tipul mecanismului 


de producere, important de menţionat aici 
fiind faptul că afazia centrală se referă la o 
clasă de defecte care nu sunt generate de lez- 
iuni implică 
mecanisme mentale care elaborează concepte, 
răspund de înțelegerea simbolurilor si de 
formarea propozitiilor (Carpenter, 1996). 
Trebuie precizat că nu există o clasificare 
unanim acceptată până astăzi. 

Considerăm ca foarte utilă clinicienilor și 
psihologilor clasificarea pe baza principalelor 
semne neurologice corelate tu sediul leziu- 
nii, deși delimitarea nu poate fi netă: 


senzoriale sau motorii, ci 
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clasificare: 
intelegere repetare tip de afazie 
AFAZIE (sediu) 
normala anomie 
normala -r i 
scăzută de conducere 
transcorticală 
fluentă 
bună senzorială 
scăzută oli 
scazuta afazie Wernicke 
normală ————— transcorlicalá motorie 
normala ep 
R n scazuta — Broca 
nonfluentá i f 
| normală transcorticală mixtă 
scăzută EM i 
i scăzută — globală 


Exemplele cele mai elocvente de afazii nu numai faptul că mâna dreaptă este uti- 
specifice sunt prezentate în tabelul 34-I. (B) . lizata preferential, ci și piciorul drept, ochiul 


“TABELUL. 24-I (B) 
Afazii specifice 


DENUMIRE PROCES AFECTAT 


Pe ere cs N A 
articulare a cuvintelor (vorbire) 


disartrie / anartrie | 


disgrafie / agrafie 


afazie senzorialá (Wernicke) 


fonatie (vorbire) 


„citit (limbaj) 


— A c! Tr——— ——s'————————— Á— —Á 
ee PE — di 


reactualizarea din memorie 


toate aspectele comunicárii 


limbaj matematic ` 


drept etc.: Aproximativ 7% din populație are 
dominanta dreaptă, iar din acestia - cei mal 
mulți, dar nu toți - sunt stângaci. | 

Dominanta emisfericá si consecintele e! 


Este deosebit de importanta asimetria cere- 
' brald in apariţia afaziei. Aceasta este asociata 
aproape intotdeauna cu leziuni ale emisferei 
cerebrale stangi, aceasta fiind de obicei do- 


minanta (la pacientii dreptaci). 

Asimetria cerebrală se reflectă destul de 
manifest în diferențele anatomice între cele 
două emisfere cerebrale, mai evidente fiind 
în aria Wernicke. La cei mai multi pacienţi 
cu dominanta emisferei stângi s-a observat 


sunt perturbate în lumea modernă de inter 
ventia educațională, care a determinat ' 
creștere aparentă a dreptacilor (stángad 
corectati, aproximativ 10%) (a se vedea, de 
asemenea, Capitolul XIV). 
Astăzi se consideră cá utilizarea preferen- 
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tialá a părții drepte a corpului este determi- 
nat’ genetic la unii subiecti umani (in acest 
caz nefiind dependentă de dominantă), iar la 
altii este o posibilă consecință a unei sufe- 
rinte cerebrale stângi în timpul dezvoltării 
precoce, suferință care determină mutarea 
centrului limbajului și a utilizării mâinii 
drepte în celălalt emisfer. Stângacii din 
această ultimă categorie pot avea vagi dis- 
abilități în vorbire sau limbaj. — - 

Cu toate că mai mult de 95% din popu- 
latie sunt dreptaci și prezintă tulburări de 
vorbire (eventual de limbaj) dacă leziunea 
cerebrală este în emisferul stâng, totuși 
majoritatea stângacilor cu leziune cerebrală 
stângă au tulburări de limbaj, dar severitatea 
lor nu este la nivelul celei de la dreptaci 
(Mohr, 1995). Leziuni cerebrale drepte la 
stângaci dau mult mai degrabă afectarea vor- 
birii și limbajului decât dau leziunile drepte 
la dreptaci. Foarte rar (aproximativ 25 de 
cazuri comunicate) apar tulburări de limbaj 
într-o leziune dreaptă la dreptaci. Folosirea 
testului Wada a demonstrat această relație 
afazie - emisfer, dominant (Mohr si colab., 
1995). rrr 
Termenul de afazie incrucisatd este destinat 
afaziei apárute dupa o leziune cerebrala in 
emisferul ipsilateral mâinii dominante. a 
pacientului si este deosebit de rará (Mastro- 
nardi, 1995). 

Cauzele afaziei sunt variate: boli cere- 
brovasculare, tumori, epilepsie, encefalite sau 
defect genetic - afazia. progresivă familială 
(Neary si colab., 1993). 


À 


2 


AFAZIOLOGIA - NOTIUNI, 
TENDINTE ACTUALE 


Studiul tulburárilor de limbaj a condus la 
constituirea unei științe - afaziologia, care 
presupune o colaborare continuá intre medici 
și psihologi. Desi afazia nu este numai o 
afectare a limbajului, ci de foarte multe ori 
$i a articulárii cuvintelor sau a unor functii 
Cognitive asociate, totusi preocuparea cen- 
trală se îndreaptă asupra limbajului. Studiul 
acestuia este un evident exemplu de rezultat 
al colaborării între neurobiologie, antropolo- 
gie, lingvistică și neurologie clinică, ajutând 


la înțelegerea celor mai complexe tipuri de 
comportament uman. 

Limbajul uman deține trăsături specifice, 
și anume: creativitate, formă, conţinut și mod 
de utilizare. 


a) Creativitatea se referă la faptul că lim- 
bajul uman nu este o simplă repetare a unor 
propoziţii în prealabil învăţate, ci este un 
proces în care imaginația subiectului, bazată 
pe cultura generală acumulată, se manifestă 
adecvat cu problemele izvorâte din comuni- 
carea interumaná. Gândirea omului se 
transpune verbal în propoziții cu semnifi- 
catie, fiecare individ având un limbaj pro- 
priu. Ascultarea este și ea creativă, deoarece 
interpretarea. limbajului anturajului se face 
specific în funcție de creativitate. 


b) Forma. pe care o are limbajul depinde în 
mare măsură de grupuri de sunete caracte- 
ristice fiecărei limbi, numite foneme. 


c) Conţinutul limbajului are la bază atât 
posibilitatea combinării fonemelor pentru a 
forma cuvinte (morfologie), cât și combina- 
rea cuvintelor pentru a forma propoziții, 
fraze (gramatică). 

Prin conţinutul său, limbajul conferă omu- 
lui posibilitatea inducției și a deductiei logi- 
ce, elaborării de inferente, a accentuárii 
importantei cuvintelor prin ton, ritm, volum, 
mimică, postură. Conţinutul este strict spe- 
cific fiecărei limbi, neexistând până acum un 
limbaj transcultural. 


d) Modul de utilizare este esential pentru 
comunicarea interumaná. Schimbul obser- 
vatiilor despre lumea înconjurătoare se face 
in mod activ, limbajul vorbit sau scris avánd 
un obiectiv social. Prin comunicare, ne 
exprimăm gândurile, trăirile si așteptările. 

Afaziologia studiază modul in care 
diferite boli interferă cu una sau alta din 
aceste trasături. Forma poate fi afectată în 
leziuni cerebeloase (disartrie), fie în leziuni 
corticale cerebrale (afazie motorie, eventual 
disartrie). Conţinutul suferă modificări pato- 
logice într-o afazie Wernicke, sau o afazie de 
conducere. 

Astăzi afaziologia este ajutată de exame- 
nul tomografic computerizat (TC) care poate 
stabili în multe situații sediul exact al leziu- 
nii generatoare de afazie. Incidenta afaziei 
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este aproximativ 0,6 95 anual (Critchley, 
1984). După același autor, 85 % dintre afazici 
sunt pacienți internați pentru boli: cere- 
brovasculare. În aceste situații, incidența 
afaziei după primul accident cerebrovascular 
constituit este de 21 % după Brust și colab., 
1976 și 33 % după Marquardsen, 1969. Dife- 
rentele între aceste două procentaje par să fie 
datorate dificultăţilor stabilirii criteriilor ne- 
cesare diagnosticului afaziei, precum și con- 
ceptiilor diferite privind clasificarea tipurilor 
de afazie. pe 


3 d als | 
eae m ma 
AFAZIA CA TULBURARE DE 
VORBIRE SI DE LIMBAJ 


Abordarea afaziei pune problema separării 
afectiunilor sistemelor care participá la for- 
marea limbajului și a actelor motorii asociate 
(vorbirea), de cele implicate în elaborarea 
cognitivă a acestuia. Vorbirea și limbajul 
sunt termeni distincti, aflaţi într-o. relaţie 
strânsă, iar noțiunea de afazie ii conţine pe 
ambii. _ l 
. Tulburările de vorbire considerate in lu- 
crarea de fata (incluse in afazii) sunt doar 
cele rezultate din leziuni cerebrale (corticale 
sau subcorticale). Se exclud cele declanșate 
de lezarea nervilor cranieni, precum și orice 
altă afecţiune neuromusculară. Defectul cen- 
tral de vorbire a fost cel mai des descris în 
leziuni grupate în jurul șanțului sylvian și 
mai rar în leziuni ale porțiunii mijlocii a cor- 
texului senzoriomotor situate de o parte și 
de alta a șanțului rolandic. 

Afectarea totală a vorbirii poate apărea 
prin stimulare electrică în diferite locuri de-a 
lungul șanțului sylvian și chiar prin stimu- 
larea suprafeței mediale a lobului frontal, în 
puncte îndepărtate de șanțul sylvian. 

Descărcările neuronale focale din epilep- 
sia de lob temporal posterior generează halu- 
cinatii auditive (cuvinte) cu voci familiare 
pacientului. Aceste leziuni împiedică pacien- 
tul în perceperea limbajului citit și auzit, 
explicat prin discriminare eronată (Mohr și 
colab., 1995) (imposibilitatea discriminării 
grupurilor de stimuli care apar consecutiv). 
Aceste «erori apar deseori celui care exami- 
nează ca defecte în utilizarea limbajului 
(afazie). | l i 


` 


3.1. 
Anomalii de limbaj 


‘Afectarea izolată de limbaj este mai rar 
intalnita, atat timp cát centrii vorbirii nw se 
pot detasa net de cei ai limbajului. 


Limbajul - abilitate înnăscută sau invatata? 

Desi achiziţia limbajului implică in mod 
cert invatarea, studii de anatomie topograficá 
si de dezvoltare a limbajului la copil suge- 
reaza ‘ca o mare parte a acestui proces este 
innáscutá. Pentru aceasta pledează studiile 
care arată diferențele anatomice dreapta-stán- 
ga, de exemplu planum temporale, aria spe- 
cializată pentru limbaj din lobul temporal 
este mai mare în emisfera stângă la majori- 
tatea dreptacilor și de asemenea faptul că 
această asimetrie este prezentă încă din 
perioada precoce a dezvoltării (a 31-a săp- 
tămână de sarcină), deci nu este o consecință 
a experienței. Pe de altă parte, la naștere 
copilul este foarte susceptibil la sunetele 
existente în mediu, condiție sine qtia non pen- 
tru înțelegerea limbajului uman. 

Dacă o tulburare de limbaj de tip afazic 
apare la copil în primii 6-7 ani de viata, o 
consecință va fi întreruperea achiziției lim- 
bajului în această perioadă, cu efecte de 
lungă durată care afectează fluenta vorbirii. 
Leziunile survenite după varsta de 10 ani au 
aceleași consecinţe ca și cele de la adult. 

Stadiile procesului de achiziţie a limbaju- 
lui pot fi urmărite în tabelul 34-11 (B). 

Noam Chomsky susține că omul are un 
prcgram genetic care îl ajută în formarea 
limtajului, mai exact copilul învață limbajul 
adaptând cuvintele auzite zilnic la sistemul 
de reguli determinat genetic (gramatica ge- 
nerativi). i 

Deci creierul uman este pregătit genetic să 
învețe și să folosească noul limbaj.. 


Procesarea ordinii cuvintelor în afazie 

S-a demonstrat (Jones, 1984) că afazia cu 
agramatisme prezintă si un defect în ordinea 
cuvintelor, defect mult mai marcat in ce 
privește verbele de mișcare directionatä: 
Această particularitate pare să fie determi- 
nată nu de către imposibilitatea accesului la 
anumite elemente ale reprezentării semantice 
a acestor verbe, ci de unele probleme parti- 
culare legate de accesul la prepozitii. 
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TABELUL 34-11 (B) 
Evoluţia dezvoltării limbajului 


vârsta | | abilitate lingvisticä 


6 luni silabe 


1 an întelegerea limbajului, cuvinte 


1,5 ani 
2 ani | 
2,5 ani 


propozitii dupá regulile gramaticale 


limbajului 
3 
limbaj apropiat de cel al adultului 

S-a sugerat de asemenea cà ín afazia 
Wernicke dificultátile de comprehensiune pot 
fi incorect interpretate ca pierderea cunos- 
lintelor semantice, Blumstein si colab., 1982 
aratand cá organizarea semanticá in sine nu 
este modificatá, in schimb accesul la infor- 
matia stocatá este deficitar. 

Trásáturile gramaticale ale celor cu afazie 
fluentá nu au preocupat atát de mult ca cele 
ale bolnavilor cu afazie nonfluenta. Partial, 
această neglijare aparentă reflectă dificultatea 
procedeelor analitice aplicate la cei cu afazie 
fluentă (Edwards și colab., 1995). Se știe azi 
că în cazul acestora din urmă, deși sunt capa- 
bili să elaboreze structuri gramaticale bine 
construite, distribuţia lor este diferită fata de 
normal, de unde rezultă compromiterea 
aspectelor complexe ale organizării gramati- 
cale. Tipică în afazia Wernicke este inițierea 
de conferințe, chiar pentru propoziţii pe care 
nu le înțeleg (Swinney și colab. 1995). 


EN. 


Relatia cu alte functii cognitive 


„Limbajul necesită colaborarea cu alte func- 
tii cognitive majore, cum sunt atenția, memo- 
fa, motivaţia, inteligența - atât în formarea 
vocabularului, cât și în utilizarea lui adec- 
vata, sau în abilitatea de abstractizare. Afazia 
centrală este de fapt tipul în care una din 
aceste funcţii este perturbată. 

Afaziile sunt tulburări ale limbajului apă- 
Tute prin lezarea de obicei - dar nu întot- 
eauna - a cortexului cerebral (Kandel si 
colab., 1992). Modificările limbajului ín 


utilizarea a 30-50 cuvinte (substantive, adjective, verbe), dar imposibilitatea formării de 
propoziţii si absența utilizării cuvintelor de legătură 
vorbire telegrafică; vocabular constituit din 50 până la sute de cuvinte; formarea de 


combinaţii de cuvinte, expresii idiosincrazice și greșeli gramaticale; întelegere bună a 


propoziții complete și corecte în general; vocabular format din aproximativ 1000 de cuvinte 


asemenea leziuni sunt foarte diferite, mai 
ales prin implicarea simultană a deficitului 
celorlalte funcții cognitive. Exemple eloc- 
vente sunt dificultățile de intelegere a lim- 
bajului vorbit si scris (afazia Wernicke), sau 
cele de exprimare a gándurilor proprii prin 
aceleasi tipuri de limbaj. 

Studii ale organizării cerebrale au arătat 
cá gestica, modalitate de exprimare prin mis- 
carea sugestivă a mâinilor si percepută prin 
intermediul analizatorului vizual, are sediul 
tot în emisfera dominantă (stângă de obicei). 
Această similitudine cu organizarea limbaju- 
lui vorbit sau scris pledează pentru teoria 
existenței unei familii de abilități cognitive 
care au ca substrat anatomic emisfera stângă 
și care sunt independente de modalitățile 
senzoriale și motorii utilizate în procesare 
limbajului. 


4 
SINDROAME ALE AFAZIEI 


În ce privește formele de afazie, acestea 
sunt tratate în Capitolul XXVI. 


$ 
DIAGNOSTIC 


A. 


Teste clinice generale 


Existá o serie de metode folosite in dia- 
gnosticul afaziei, fiecare incercánd sá evi- 
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dentieze particularitátile clinice ale multi- 
plelor forme. 


Teste clinice cu un caracter mai general si 


care se folosesc si de cátre nespecialisti sunt 
utile pentru incadrarea intr-un sindrom afa- 
zic sau altul, precum si pentru monitorizarea 
in timp in scopul decelárii modificárilor mari 
ale bolnavului afazic. Aceste teste necesita 


sunt posibile la patul bolnavului. Exemple 
sunt: testul numit Boston Veterans Administra- 


tion Test for Aphasia (sau testul Boston), cel 


mai popular in America; Porch Index of 
Communicative Ability; The Western Aphasia 
Battery; Head-Halstead Battery; Eisenson Test; 
Token Test, etc. 

Fiecare tara are însă testele ei specifice in 
functie de particularitatile lingvistice, cultu- 
rale, geografice, traducerea acestor teste fiind 
din această cauză foarte dificilă si uneori 
chiar nerecomandată. Totuși adaptarea unor 
parți din testele enumerate mai sus este utila 
în cazul unor statistici internaționale. 

Majoritatea testelor contin comenzi date 
pacientului de a numi obiecte comune, cu 
care este familiarizat, de a executa acțiuni cu 
caracter simplu și complex, într-o anumită 
ordine, de scriere a unor substantive comu- 
ne, sau de a desena obiecte cunoscute. Se 
folosesc de asemenea teste pentru a evalua 
praxia, posibilitatea de a repeta cu voce tare 
o serie de câteva cuvinte, eventual propoziții, 
sau scurte paragrafe din care să aleagă ideile 
principale. 

Aranjarea testelor se face î în așa fel încât 
să respecte o dificultate progresiv-crescătoare 
și să nu conțină 5, cel mult 10 comenzi/ 
probă, altfel intervenind oboseala, scăderea 
atenţiei, care falsifică rezultatele. 


j A 


Teste specifice sindroamelor afazice 


Testele aplicate la patul bolnavului (bedside 
tests) sunt in general folosite pentru a deter- 
mina subtipul de afazie. Dificultățile de core- 
lare certá a acestuia cu sediul leziunii sunt 
rezolvate astázi de cátre probele imagistice 
neurologice, insá incercarea de a realiza acest 
lucru din punct de vedere clinic face parte 
din aptitudinile neurologului, iar uneori (in 
cazul. unei urgente majore) -poate scurta 
latenta instituirii tratamentului. ig - 


La primul interviu cu pacientul, este esen- 
tialá inspecția: privirea, mișcările capului, ochi- 


Jor, gesturile si cuvintele de salut. Următorul 


pas este detectarea tulburărilor de limbaj care 


„se face printr-o scurtă conversaţie cu bolna- 


vul și care poate depista stereotipii verbale. 
Cel-mai bun test privind abilitățile nara- 


' tive este stimularea pacientului de a expune 
timp îndelungat pentru aplicare (ore) si nu ` 


istoricul propriei boli. Puţini bolnavi afazici 
pot da un istoric clar, succint și real, în spe: 
cial fără ajutorul examinatorului sau al fami- 


liei. O probă de facilitare a evidentierii unei 


tulburări m este o intrebare legatá de un 
neologism “afi fost..vreodatd in Hajaberu- 


pastan? ", "A care pacientul este lásat sa isi 


continue expunerea. In mod normal, pacien- 
tul va ráspunde "afi spus Hajaberupastan?", 
ceea ce va confirma examinatorului cá nu 
este vorba de o tulburare in repetarea cu 
voce tare (Mohr si colab., 1995). 
Consecutiv, se cere pácientului să enu- 
mere diferite obiecte comune (ochelari, pár- 
tile lor componente; ceas, buzunar, pantofi 
etc.). Obiectivul constă aici în a determina 
gradul în care obiectele - in mod cert cunos- 
cute anterior debutului bolii - pot fi reactu- 
alizate și a examina modul de producere a 
greselilor: parafazie literală sau. semantică, 
sau dacă răspunsurile sunt contaminate de 
perseverare. Nu s-a creat încă un test stan- 
dard cu efectuarea unui scor pentru numărul 
și tipul de greșeli, î însă în lumea neurologică 
se cunoaște faptul că acestea sunt deosebit 
de utile în diagnosticul și severitatea afaziei. 
Alte teste constau în comanda de a denu- 
mi culori (cel putin 6), de a recunoaște ima- 
gini desenate și figuri ale unor personalități 
cunoscute, de a descrie un tablou și de a citi 
un paragraf complex cu voce tare. Acestea se 
aplică în special pentru tulburările care nu se 
însoțesc de afazie evidentă la vorbirea spon: 
tana, și anume: anomia culorilor, afazie am- 
nestică, * 'simultanognosia" si agnozia vizuală. 
Pentru pacientii care nu pot initia si sus 
tine un test de prozá narativá, se pune pre 
blema dacă tulburarea este una de praxie 
orofaringiană sau respiratorie, de discrimi- 
nare adecvata a sunetelor, sau de utilizare 4 
limbajului. Repetarea cu voce. tare este un 
test util al stabilirii dacă defectul este al dis 
criminării auditive sau al setării corecte ? 
aparatului orofaringian și respirator. 
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Testul se face si cu seturi de silabe nefa- 
miliare (rearanjare anagramata a cuvintelor 
multisilabice), eventual, și cu. accentuarea 
tonului pronunțării unei anumite silabe - 
pentru a observa dacă există aprosodie. 

Erorile de repetare care se soldează cu 
apariția de parafazie nu arăta în general tul- 
burare de repetare. Anomia pentru cifre se 
evidențiază cel mai bine cu ajutorul prezen- 
tării bolnavului câte un număr de degete ale 
examinatorului pe rând, numerele fiind în 
ordine aleatorie. Diagnosticul formelor extre- 
me - mutismul și logoreea cu jargonafazie - 
se face mai ușor și nu necesită teste speciale. 


Testul Aachen pentru afazie 

Testul Aachen este un test consacrat 
afaziei, validat și standardizat internaţional, 
incă de la începutul anilor '80 (Huber și 
colab., 1984). S-a conceput pentru vorbitorii 
de limba germană, dar s-a tradus apoi în 
engleză. Important este modelul acestui test, 
model ce poate fi preluat în alte limbi (adap- 
tare la condiţiile lingvistice și geografice). 

Testul urmărește depistarea funcțiilor pure 
ale limbajului și mai puţin cele neuropsihice. 
Autorii lui consideră cá memoria, atenția, 
recunoașterea vizuală, orientarea spațială și 
praxia se pot evalua cu ajutorul unor teste 
specifice. Pentru fiecare probă a testului s-a 
selectat un număr foarte mare de noțiuni. 
Mai mult, probele cuprind toate modalitățile 
lingvistice majore și nivelele de procesare 
lingvistică sistematică. Rezultatele se dau sub 
formă de scor pentru fiecare probă. Scorul 
parțial și final permite împărțirea bolnavilor 
după criteriul gradului de severitate. De 
asemenea testul conferă posibilitatea de a 
reaplica probele după un anumit interval de 
timp, ceea ce este foarte important în evalu- 
area prognosticului și posibilităților de 
reabilitare. i | 

In linii mari - acesta constá in 6 parti: 
4) vorbirea spontană; b) testul conversatiei; 
c) repetarea; d) limbajul scris; e) denumirea 
unor obiecte; f) comprehensiunea. 

Concluziile aplicării acestui test de-a lun- 
gul anilor relevă faptul că este un test valid, 
aplicabil pentru diagnosticul majorității 
tipurilor de afazie, repetabil. Esenţial este 
faptul că reprezintă un test de bază în eva- 
luarea reabilitării. 


ACESA (Assesment of Communicative 
Effectiveness in Severe Aphasia) 

A fost creat ca modalitate de a măsura 
eficacitatea comunicárii la pacienti cu afazie 
severá consecutivá unui stroke pe baza moni- 
torizárii video a acestor bolnavi si s-a dove- 
dit a fi foarte util atát pentru clinicieni, cát 
și pentru cercetători (Cunningham, 1995). 


Testul Voinescu (Voinescu si colab.) 

Se bazeazá pe o analizá a fungtiilor de 
decodificare auditivă, repetare, denumire, 
stereotipii, decodificare vizuală și grafie. 
Testul permite stabilirea formei clinice, dar 
mai ales obținerea unvi scor care permite 
clasificarea bolnavilor în funcție de gravitatea 
afaziei: foarte grave (0-20%); grave (21-40%); 
medii (41-60%); relativ ușoare (61-80%); 
ușoare (81-99%). Clasificarea are un anumit 
grad de importanţă pentru prognostic, deși 
acesta depinde în mai mare măsură de 
mărimea leziunii, care nu este totdeauna 
direct proporțională cu gravitatea afaziei. 


> 


ist? 53. 


Diagnosticul paraclinic al sindroamelor 
afazice : 


1. Tomografia efectuatá computerizat (TC) 
a început de mult timp să reprezinte un exa- 
men util în localizarea leziunii generatoare 
de tulburări neuropsihice. Acest lucru este 
posibil datorită sensibilităţii destul de ridi- 
cate a metodei, precum și corespondenţei 
biunivoce între sediul leziunii și afecțiunea 
neuropsihică. Totuși, uneori această relaţie 
este dificil de apreciat și sunt posibile erori: 
alegerea unui interval de timp prea scurt 
între debut și examenul TC în cazul unor 
leziuni vasculare cerebrale, necunoașterea 
faptului ca leziuni prea mici ca să fie detec- 
tate TC sunt totuși cauze de afazie, sau 
aprecierea greșită a unor artefacte, în special 
cele legate de efectele de volum și dife- 
rentelor în angularizare. În concluzie, in 
unele situatii TC nu este cert din cauza gre- 
șelilor prin exces sau prin deficit. 

Meritul TC este descoperirea faptului că 
leziuni subcorticale (în special talamice și ale 
ganglionilor bazali) pot produce sindroame 


- afazice și constituie un progres in afaziologie 


(Vignolo si colab., 1984). , 
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2. În ultimii ani, in afară de metodele 
anatomice (scan si rezonantá magneticá) uti- 
lizarea metodelor metabolice (SPECT si PET) 
au permis studiul fenomenelor de diaschisis 
inclusiv al tulburárilor afazice determinate 
de leziuni anatomice la distanță de zonele 


clasice ale limbajului (a 'se vedea Capitolele 


VI și VII). Examenul Doppler transcranial se 
utilizează astăzi la pacienţii afazici post-acci- 
dent ischemic cortical (Silvestrini si colab, 
1995), i în special î în evaluarea reabilitării. | 

3. Mappingul cerebral electroencefalografic 
computerizat dá rezultate bune in ceea ce 
priveste activitatea electrică ín 
(Muszkat și colab., 1995), precum s 
ziu in cursul reabilitárii clasice sau chiar prin 
meloterapie. Aceste studii sunt utile si in 
diagnosticul afaziei incrucisate. 


. 6 
PROGNOSTIC 


Un prognostic valid al afaziei poate fi pre- 
cizat între 1 - 4 săptămâni de la debutul 
afaziei, în funcție de severitatea inițială. a 
acesteia. 

Se pornește în general de la ideea că 
gradul de ameliorare a afaziei depinde de 
mărimea - leziunii. Sediul leziunii poate fi 


hotărâtor pentru elementele unui sindrom 


acut, dar prognosticul este în mai mare 
măsură decis de dimensiuni. 

Nu este neobișnuit, totusi,' faptul cá 
pacienti care au avut o tulburare de vorbire 
marcatä, pot deveni normali din acest punct 


de vedere, în ciuda leziunilor persistente pe 


imaginea TC. Chiar o leziune mare (care 


cuprinde jumătatea unui lob) poate fi asoci- 
ată după aproximativ un an, cu îmbună- 


tátirea limbajului, cel putin 1 in másurá in care 
bolnavul să-și poată desfășura o viata rezo- 
nabila. Cei cu leziuni care afectează întreaga 
regiune sylviană rămân cu afazie, chiar zeci 
de ani după debut (Mohr și colab., 1995). 
Factorii prognostici importanți sunt: di- 
mensiunile leziunii, timpul, vârsta, sexul, do- 
minanta emisfericá, tipul afaziei (în mai 
micá DR SUAE Hir ode asociate si trata- 
fe. Ut 9 i 
Timpul influenteazá mai mult rata reabili- 
tárii in primele 2 luni, decat gradul acesteia. 


-` afazie. 
si mai tar- 


—— ———— 3 


Vârsta, ca factor prognostic are o relaţie 
destul de slabá cu prognosticul afaziei, iar 
datele din literaturá privind ponderea ei sunt 
controversate. Totusi, se poate afirma că 
prognosticul este mai bun la copii, compara- 
tiv cu adulţii, deși afazia instalată sub 6-7 
ani interferă în mod cert cu procesul de 
achiziție lingvistică și are consecințe nefaste 
ape recuperárii. 

Sexul nu schimbă prognosticul afaziei, 
dupa cum aratá studiile in. acest domeniu, 
iar dominanta emisferică influențează pro- 
gnosticul în sens pozitiv dacă bolnavul este 
stângaci (dominanta dreaptă în general). 

Tipul afaziei este considerat de către unii 
autori a fi important, iar rezulatele cercetá- 
rilor au arătat diferențe imense: Kertesz și 
colab., 1988 și Mohr și colab., 1980, comunicá 
un prognostic mai bun pentru afazia Broca; 
pe de altă parte - Brust si colab., 1976 - unul 
superior pentru Broca, în timp ce Basso, 1979, 
nu remarcă diferente semnificative statistic. 
Astăzi se consideră aproape unanim că se: 
diul leziunii, de fapt tipul de afazie, nu este 
atât de important ca factor prognostic (Mohr, 
1995). »^às 
Simptomele aseciate, afgziei se referá L con- 
comitenta hemiparezei (se pare cá nu existá 
o opinie clará in acest sens), dar mai mult la 
influenta simptomelor psihice, de care cu 
siguranță. va depinde complianta bolnavului 
și, deci, prognosticul. j 

Desigur că tratamentul se aplică în “scopul 
creșterii prognosticului, însă nu întotdeauna 
s-au remarcat diferente fata de reabilitarea 
spontană atunci când recuperarea este com- 
pletă, iar viteza reabilitării nu a fost modifi- 

cată sesizabil. 

Prognosticul mai este ian de trata: 
mentul bolii de bază în faza acută, precum 
și de cel de reabilitare - nu numai lingvistică, 
dar și psihică. f 
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REABILITAREA BOLNAVULUI 
AFAZIC. 


Recuperarea pacientului cu afazie trebuie 
să țină seama de toate compartimentele func 


 tiei lingvistice, și anume: recepţia auditivă 


verbală (comprehensiunea privită ca decodi 
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ficare verbală), expresia verbală (alegerea 
cuvintelor, de fapt codificare verbală și pro- 
nuntia cuvintelor); recepţia lexică prin decodi- 
ficare a mesajelor scrise, expresia grafică 
(codificare a mesajelor scrise). 

În general, -recuperarea bolnavului cu 
afazie generată de traumatism cerebral este 
mai rapidă și mai completă decât cea din 
afazia determinată de stroke. Tipul afaziei, 
dar în special severitatea inițială (direct pro- 
portionalá cu mărimea leziunii) influențează 
reabilitarea în mod cert. 

Astfel, afazia globală se remite de obicei 
foarte putin, iar afaziile Broca si Wernicke 
nu sunt nici ele mult diferite in acest sens 
(Kertesz, 1988). Celelalte forme, inclusiv 
mutismul, tind sá dispará aproape complet 
si ameliorarea stárii neurologice se observá 
in timp mai scurt. In orice caz, recuperarea 
afazicilor este vizibil mai buna in situatiile in 
care pacientii sunt stangaci (Adams, 1993). 

Din această cauză, măsurarea reușitei tera- 
peutice ca element pur, izolat nu se poate 
face în afazie (Adams, 1993). 

În reabilitarea dirijată, primul pas îl repre- 
zintă stabilirea de către neurolog împreună 
cu echipa de reabilitare (formată din logo- 
ped, psiholog, asistentă medicală) dacă trata- 
mentul recuperator lingvistic este necesar și 
a momentului exact de începere. Dacă paci- 
entul a suferit o leziune care a determinat 
afazie globală cu imposibilitatea limbajului 
vorbit sau scris, acest tip de tratament va fi 
fără folos; în această situație se poate aștepta 
câteva săptămâni, timp în care recuperarea 
spontană îmbunătățește abilitățile lingvistice 
si intervenția terapeutică își justifică apli- 
carea, j 

Pentru ca succesul acestui tip de tratament 
să fie maxim, se recurge și la ajutorul fami- 
liei, iar afaziile complicate cu tulburári psi- 
hice de tip depresie, amnezie, tulburári de 
atenție, necesită un bun psihiatru. 

„Rata recuperării complete spontane la afa- 
zicii post - stroke acut s-a calculat la aproxi- 
mativ 25% (Brust si colab., 1976), iar după 
alți autori la 21% (Kertesz, 1988). Recupe- 
farea completă după stroke acut, atunci când 
ire loc, se face de obicei în primele 8-12 sáp- 
tămâni. O caracteristică importantă în evo- 
lutia clinică a afaziei este scăderea vitezei de 
recuperare (decelerare) la toti pacienții, 
indiferent de tipul afaziei. 


În ceea ce privește intervalul de timp 
necesar unei îmbunătățiri, datele din litera- 
tură variază datorită criteriilor clinice diferite 
folosite. Basso și colab., 1979, găsesc în studi- 
ile lor o ameliorare doar după 6 luni de la 
debut, descriind foarte rar modificări semni- 
ficative pozitive înainte de câteva luni de 
zile. Kertesz și colab., 1977, 1988, folosind 
scoruri ale testării afaziei, comunica obti- 
nerea unei ameliorări într-un interval de 
timp de până la un an, atât la pacienți trataţi 
cu metode lingvistice, cât și la cei netratati. 
Același autor semnalează că un procent de 
25% din afaziile severe rămân în același sta- 
diu după un an. În majoritatea cazurilor s-a 
demonstrat o recuperare mai bună a com- 
prehensiunii comparativ cu abilitatea de a 
vorbi (Kertesz, 1968). 


at 
Stadii, reabilitarea spontana 


Sunt descrise două stadii ale reabilitării. 
Stadiul inițial este legat de retragerea edemu- 
lui și fenomenelor exsudative celulare din 
zona lezată. În aproximativ 2-3 luni efectul 
edemului începe să dispară. Orice modificare 
clinică survenită după acest interval este 
atribuită în mod firesc celui de-al doilea sta- 
diu, care din punct de vedere patogenic este 
mult mai dificil de explicat. Studii experi- 
mentale sugerează faptul că regenerarea axo- 
nală si ramificarea nu sunt numai apanajul 
sistemului nervos periferic, ci apar si in cel 
central, posibil chiar la om (Kertesz, 1984). 

Desi nu a fost acceptat acest mecanism 
decât de către unii cercetători, astăzi se 
recunoaște contribuția majoră a plasticitütii 
sinaptice în sistemul nervos central. Pe baza 
plasticitátii sale, neuronul își poate schimba 
profilul sintezei neurotransmitátorilor și neu- 
romodulatorilor, precum și a altor proteine 
funcționale: proteine-canal, -receptor, -enzime 
și stă la baza proceselor cognitive fundamen- 
tale (învățarea, memoria, atenția), (Kaczmarek, 
1990). Prin extrapolare, pornind de la plas- 
ticitatea neuronală de lungă durată, s-a lansat 
de curând termenul de plasticitate compor- 
tamentală de lungă durată (Levitan, 1991). 

Astfel, considerăm ca decisiv tratamentul 
recuperator lingvistic și de stimulare a memo- 
riei, eventual al atenţiei în activarea plastic- 
itátii neuronale. . 
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Nu este exclus ca si modificárile spontane 
ale afaziei sa fie datorate aceleiasi plasticitati, 
insá fenomenele sunt foarte putin cunoscute. 

„Caracteristic pentru evoluţia afaziei. este 
trecerea dintr-o formă. în alta (de exemplu 


cea globală - în Broca, sau Wernicke - în 


anomie), de multe ori. atribuită succesului 


terapeutic, însă este de. fapt consecinţa unei 


modificări spontane. De cele mai multe ori 
nu se cuncaște aportul tratamentului supra- 
pus peste tendința spontană de reabilitare. - 

Se impune să precizăm, că în ciuda 


metodelor clinice și psihologice aplicate bol- 


navului afazic, acesta nu recuperează com- 
plet în majoritatea cazurilor. 
| pw i 

helt uic in ae BSS sanis i Ha 
Factorii care condiționează reabilitarea 

Factorii esentiali în reabilitare sunt de fapt 
asemănători cu cei: care influențează pro- 
gnosticul (paragraf 6), însă se pare că viteza 
recuperării în primele 3 luni.ar fi totuși 
influențată mai mult de sediul lezional, decât 
prognosticul bolii in sine. . | 

Paradoxal, afaziile usoare si moderate au 


o viteză mică de dispariţie a tulburărilor, in 
sensul că îmbunătățirea: nu este. spectacu-, 
loasă (se pleacă de la nivele relativ ridicate 


care se.mentin aproape în platou). Chiar o 
leziune mică, dar situată într-un anumit mod 


în ariile Broca, sau Wernicke astfel încât să 
genereze tulburări. lingvistice mari, poate. 


provoca un deficit de limbaj accentuat și per- 
sistent în timp care nu cedează la tratament. 

Leziunile mari sunt urmate. de o slabă 
recuperare lingvistica generală, însă tul- 


burările . de comprehensiune generate de. 


acest tip de leziuni au un potenţial deosebit 
de mare de a recupera. fis 


. Etiologia leziunii cerebrale pare să joace și 


ea un rol insemnat in recuperarea afaziei, o 
afazie post-traumaticá recupereaza in general 


mult mai rapid si mai bine decát ne așteptăm: 


să recupereze o afazie post-accident vascular 
(Joanette, 1987). Totuși sunt situaţii foarte 
dificil de comparat atât timp cât trauma- 
tismele au o frecvență mai mare la vârste 
tinere, iar accidentele vasculare - la bătrâni. 

Vârsta nu pare să fie. un factor prea 
important pentru recuperare, totuși în studii 
sporadice (Smith, 1972; Kertesz, 1984) apare 
o relație invers proporţională cu vârsta a 


vitezei reabilitării, foarte posibil - tot o cop. 
secintá a plasticitátii neuronale crescute Ja 
várste tinere. 

Nu s-a demonstrat o diferentire pe sexe a 
reabilitării în afazie (Pedersen, 1995), dar evi- 
dent afazia apare mai frecvent la barbati, din 
cauza predominantei stroke-ului ca factor eti. 
ologic. Importanța dominantei emisferice este 
greu de precizat ca factor de care depinde 
recuperarea, deoarece cele mai multe studii 
s-au facut la dreptaci (Kertesz, 1984). 

În experiența noastră (Voinescu, date 
nepublicate) pot apărea ameliorări spontane în 
primele trei luni de la debut, în următoarele 
nouă luni ameliorările fiind nesemnificative. 
Același studiu, efectuat pe un lot de 626 
afazici, ne-a permis sa observám cá in afazia 
foarte severá sansa de a obtine performante 
normale este nulă; în afazia severă această 
șansă este minimă, iar bolnavii se adaptează 
trepatat doar vieții în familie; în afazia medie 
progresul este vizibil de cele mai multe ori, 
în toate compartimentele limbajului, iar ju- 
mátate din acești afazici ating performantele 
normale (nu spontan), ceilalți transformän- 
du-se în tipuri de afazii ușoare (reinsertia 
socială în mediul profesional fiind parțială); 
in afaziile ușoare și foarte ușoare sunt puține 
cazurile de persistentá a tulburărilor de vor- 
bire sau limbaj, iar adaptarea socială a fost 
completă și optimă, existând rare exceptii. 

Efectul tratamentului asupra reabilitării din 
afazie este foarte dificil de cuantificat, asa 
cum este de altfel si cel asupra prognosticu- 
lui. Numeroase studii nu au evidenţiat o 
diferență semnificativă statistic între pacienții 
tratați si netratati (Vignolo, 1964; Sarno și 
colab., 1971), insá existá o serie de autori care 
au obținut rezultate benefice în formularea 
limbajului, -exprimarea cuvintelor, compre- 
hensiunea la citit, în schimb s-au obținut slabe 
rezultate în ceea ce privește comprehensiunea 
auditivă, abilitatea de a citi, precum și abi- 
litátile vizuo-motorii (Kertesz, 1984). 


+ set S 


Evolutia tulburárilor afazice 


Evoluţia sindroamelor afazice prezintă un 
interes particular in lumea neurologicá. 

Pacientii cu afazie Broca recupereazá in 
general prin transformarea acesteia in afazie 
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anomicá, in care fluenta se îmbunătățește si 
agramatismele dispar, chiar dacă persistă 
unele tulburări fonetic-articulatorii. Afazia 
Wernicke tinde' să se transforme în afazie 
anomică sau de conducere; de fapt se con- 
siderá că toti bolnavii cu afazie de conduce- 
re au fost în prealabil afazici Wernicke. Afa- 
zia anomică, de conducere, ca și cea trans- 
corticală au un prognostic foarte bun, iar 
recuperarea este aproape completă (eventual 
cu persistenta anomiei). 

Evoluția, în aceste din urmă cazuri, 
urmează o regulă în general: neologismele 
sunt substituite și apar doar ocazional erori 
semantice sau fonemice sau, eventual, dis- 
paritia neologismelor cu relativă persistentà 
à parafaziilor fonemice. Stadiul mai tardiv 
constá in dificultáti in gásirea cuvintelor, dar 
cu o bună capacitate de înțelegere. 

Caracterul evoluției acestor sindroame are 
o relevanță practică pentru clinician. Inver- 
sarea sensului, de exemplu dintr-o afazie 


anomicá, spre una Wernicke sau dintr-o 


afazie de conducere spre una non-fluentă 
mai severă, sugerează etiologia neoplazică 
sau o boală degenerativă și mai rar - acci- 
dente vasculare cerebrale. repetate, însă este 
aproape exclus un stroke unic. 

Evoluţia grupurilor de afazici a fost stu- 
diată și prin metode obiective statistice, 
numite taxonomie numerică, o metodă de gru- 
pare a bolnavilor pe baza minimei variante. 
Se selectează grupuri din cadrul pacienților 
testati, care au niveluri apropiate ale 
scorurilor finale ale testelor. Grupurile se 
formează la un nivel de variantă aleator ales. 
Afazicii acuti sunt cei testati la un interval 
de timp mai scurt de 6 săptămâni post-stroke, 
lar cei cronici - la peste 330 de zile (aproxi- 
mativ 1 an după stroke). Atât pentru afazia 
acutá, cát si pentru cea cronicá, primul grup 
ales (de calculator)*constá in pacienti cu 
afazie globală, dar în cazul afaziei acute 
acest grup este mult mai mare, indicánd fap- 
tul că mulţi “din aceștia recuperează. Al 
doilea grup ales, afazicii Wernicke, sunt 
aproape dispăruți în afazia cronică. Afazia 
Broca este bine reprezentată în lotul de 
pacienţi cu afazie acută, în timp ce în cea 
cronică numărul acestora este scăzut. 

O vizibilă reabilitare (spontană sau nu) se 
obține, conform studiilor efectuate de diverși 


autori, la pacienții cu fluenta scăzută, dar 
comprehensibilitate crescută, majoritatea din- 
tre aceștia fiind de fapt Broca. Pe al doilea loc 
în acest sens se situează cei cu fluenta cres- 
cută și înțelegere slabă (Wernicke în general). 

Kertesz, 1984, arată că cea mai slabă recu- 
perare apare în grupul de afazie totală, în 
care există concomitent un deficit de intele- 
gere si de fluentä. Totuși studii efectuate de 
alti cercetători susțin o considerabilă recupe- 
rare chiar in cazul acestor bolnavi cu afazie 
globală. Aprecierea gradului de afazie și a 
progreselor făcute de pacient prezintă difi- 
cultáti, de aceea este recomandabil să se 
evalueze comprehensibilitatea nu numai pe 
baza unor teste de dificultate medie și mare, 
dar și prin testele cu întrebări ce necesită 
răspunsuri "da-nu", în special întrebări 
privind nevoile zilnice ale bolnavului, sau 
viața sa personală; aplicând acest tip de 
întrebări, se va constata îmbunătățirea remar- 
cabilă a înțelegerii chiar în primele 3 luni de 
la debutul afaziei globale. 

Unii autori (Boone, 1961; Kertesz, 1984) au 
studiat relația hemipareză - reabilitarea din 
afazie, însă nu s-a găsit o relație decât în 
ceea ce privește fluenta cuvintelor (invers 
proporțional cu gradul parezei), însă noi 
considerăm că atât timp cât principalul fac- 
tor de care depinde prognosticul afazicului 
și îmbunătățirea limbajului este mărimea le- 
ziunii, orice remarcă referitoare la această 
relație trebuie privită cu suspiciune. 
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TRATAMENT - OBIECTIVE, 
STRATEGII, PROGRAMAREA 
ACTIVITĂȚII TERAPEUTICE 


În mod evident tratamentul se va efectua 
în funcție de diagnosticul afaziei, de vârsta 
pacientului, de nivelul intelectual anterior 
afaziei. 


Obiectivele tratamentului 

Intervenţia terapeutică în afazie are ca 
scop principal ameliorarea capacităților 
lingvistice, atât legate de limbaj în mod 


„strict, cât și cele referitoare la exprimarea 


cuvintelor, pentru a determina facilita rea 
abilităților de comunicare în mediul social al 
individului. 
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„ Acest lucru se poate realiza prin: . 

1. Tratamentul bolii de bază (neurolog, 

neurochirurg). 
. 2. Tratamentul modificărilor comporta- 
mentale.ale pacientului: depresiei, tulburá- 
rilor de. atenţie, amneziei, al scăderii moti- 
vatiei (psihiatru, psiholog). .. 

3. Favorizarea utilizării maximale a po- 
tentialului restant de comunicare verbală si 
non-verbalá de care dispune bolnavul afazic. 

4. Facilitarea adaptarii la deficitul comu- 
nicárii in fiecare stadiu de evolutie. | 

5. Intretinerea achizitiilor obtinute pe tot 
parcursul tratamentului. 

3, 4, si 5 sunt metode lingvistice specifice 
logopedului, psihologului si eventual familiei 
‘sau ‘anturajului ' pacientului. Tratamentul 
lingvistic nu este unanim acceptat ca eficient, 
„unii autori susținând cá recuperarea spon- 
‘tana ar deține rolul primordial. 

Terapia bolii de bazá.este esentialá, dar 
nu constituie un subiect al capitolului de 
fatá. De asemenea, dorim sá semnalám slaba 
eficiență a tratamentului medicamentos ca 
tratament auxiliar în afazie. Cu toate că au 
fost comunicate numeroase studii privind 
tratamentul cu substante excitante ale siste- 
mului nervos central de tipul cofeinei, benze- 
drinei (Voinescu si Gheorghitá, 1978), neuro- 
leptice, antidepresive triciclice, rezultatele au 
fost dezamăgitoare. Un trial de proportii 
reduse privind efectul bromocriptinei în 


recuperarea din afazie, a’ găsit rezultate: 


benefice în unele cazuri de afazie (Mohr și 
colab., 1995), dar nu într-atât încât acest 
tratament să fie introdus în clinică. 


Strategii ale tratamentului lingvistic 

Nu se cunoaște un mecanism neurofizio- 
logic al recuperării; deși tentativele de a 
explica acest mecanism sunt incerte, totuși 
s-a reușit elaborarea unor strategii care stau 
la baza recuperării active. 

Reactivarea limbajului este una din strategii 
și se bazează pe stimularea progresivă, dar 
la intervale regulate de timp a „limbajului 
afazicului printr-o serie de exerciții repetate. 
Tratamentul lingvistic intensiv își propune să 
aducă nivelul limbajului pacientului și deci - 
integrarea sa în: mediul social - la o valoare 
comparabilă cu cel. initial, deși există limite 
ale acestei strategii, mai ales din cauza 


. 


. imposibilității găsirii unui cadru teoretic pen- 


tru fiecare individ în ceea ce privește maj 
ales viteza progreselor. D. 
Reorganizarea limbajului urmărește rearan. 
jarea mecanismelor de formare a limbajului, 
avand in vedere existenta unui comporta- 


„ment verbal deficient. 


^ 


Compensarea constă in înlocuirea unui 
comportament verbal. cu altul, având ca 


„urmare, o posibilitate de comunicare echiva- 


lentă, chiar dacă se bazează uneori mai mult 
pe gestică. .. | 


hidicafii si contraindicafii pentru tratamentul 
DEP NC aio iiu 
. Etiologia afaziei este primul criteriu de 
selecție a bolnavului afazic in acest scop, 
Etiologia traumatică permite in general recu- 
perarea lingvisticá, exceptii fiind o leziune 
cicatriceală progresivă, encefalopatie post. 
traumatică, sau crize de epilepsie temporală 
care limitează posibilitățile de reabilitare 
(Voinescu și Gheorghiță, 1978)., Afazia post 
stroke (sau alt tip de accident cerebrovascu: 
lar) se pretează cel mai mult la acest tip de 
tratament, excepţiile de tipul accidente mul: 
tiple sau paralizia pseudobulbară generând 
eșecuri. Tumorile benigne după extirpare pot 
permite, la un anumit interval de timp, recu- 
perarea limbajului. Tumorile maligne (cu 
potențial recidivant și stare generală alterată) 
precum si afaziile din cadrul dementelor cor 
ticale sau subcorticale nu sunt recuperabile 
(Voinescu și Gheorghiţă, 1978) 


Este obligatoriu a se încerca terapia 


lingvistică la toti copiii, precum si la cazurile 
de afazie post-traumatică. 


` Programarea activității terapeutice 

Intervenția terapeutică trebuie să înceapă 
in general cât mai repede posibil, deci ime 
diat ce pacientul este capabil din punct de 
vedere fizic și psihic să colaboreze cu tera 
peutul. Acesta decide frecvența sedintelor, 
precum și durata necesară fiecărui pacient 
de obicei nu este recomandabil ca acestea să 
dureze mai mult de o oră, fatigabilitatea bol- 
navului fiind un factor decisiv. Se utilizează 
mai mult terapia individuală, însă uneori 
este benefică si cea de grup (Joanette $! 
colab., 1987), mai ales atunci când se insistă 
asupra comunicării. sociale si readaptarii l 
mediu. . 
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Reabilitarea în afazie 


———————————————————————————————————————————————— 


Desi vechimea leziunii are o deosebită 
insemnátate pentru reabilitare, este posibil sá 
fie recuperati pacienti chiar.la ani de la 
debut (Voinescu si Gheorghitá, 1978). Totusi, 
in numeroase cazuri de acest gen, dificultatile 
terapeutice sunt întâmpinate datorită creării 
în timp a unor. stereotipii care s-au fixat în 
perioada de reabilitare spontană nemonito- 
rizată de terapeut. | 

Important este faptul cá recuperarea se 
realizeazá in functie de nivelul de cultura a 
bolnavului si in nici un caz nu trebuie creat 
un nivel etalon la care să se tindă invariabil. 
Acest nivel intervine deci in privinta extin- 
' derii reabilitării afaziei (Voinescu si Gheor- 
ghitá, 1978). | | 

Durata totală a intervenției terapeutice 
este funcţie de viteza de recuperare a fie- 
cărui bolnav afazic, deci de diagnostic, de 
starea motivationala, de nivelul intelectual la 
care se situa înainte de debutul bolii și este 
stabilită tot de logoped. Cu toate acestea, 
intervenția terapeutică nu este oprită nicio- 
dată, ci menţinută chiar în afara mediului 
medical, de către membrii familiei, deși o 
întrerupere temporară este uneori binevenită 
pentru aprecierea soliditátii achiziţiilor din 
perioada terapiei. 

Mentinerea pentru bolnavul afazic a unui 
mediu de comunicare adecvat și stimulativ, 
fără conflicte psihice este esenţială în orga- 
nizarea tratamentului de acest gen. 

Ceea ce ținem în mod special să subliniem 
este necesitatea informării periodice (o dată 
pe săptămână cel puţin) a bolnavului privi- 
tor la starea lui și la gradul de recuperare, 
explicarea importanţei continuării tratamen- 
tului în îmbunătăţirea prognosticului bolii, 
determinarea acestuia să accepte handicapul 
restant în cazul în care se consideră că este 
ireversibil. Colaborarea cu psihologul, even- 
tual psihiatrul, este aici o condiţie a bunei 
reabilitări si eventual a reinsertiei sociale, 
acolo unde se stabilește capacitatea bolnavu- 
lui de a-și relua activitatea profesională. 

Privind tratamentul afaziei ca un model 
cibernetic și nu ca pe unul pur lingvistic, 
acesta apare dependent de un context psiho- 
logic specific unui anumit bolnav: starea gene- 
rală, atenția, fatigabilitatea, motivaţia, capa- 
citatea de memorare etc. Această concepție 
are în centru problema interferenţei: regulile 


si componentele limbajului nu sunt absente, 
însă nu sunt totdeauna accesibile sau reac- 
tualizabile. Strategiile recuperării în afazie 
reușesc tocmai această performanță .de a 
stimula și facilita accesul la componentele 
limbajului. | 

Metodele tratamentului lingvistic erau 
înainte axate de obicei pe stimulare senzoria- 
là repetată focalizată pe canalul auditiv. 
Această tehnică, numită a "bombardárii audi- 
tive” nu era întotdeauna eficace, mai ales în 
cazurile aplicării imuabile, în care nu se ține 
seama de ritmul inecare pacientul evoluează. 

Strategiile viitoare în tratamentul afaziei 
se vor baza mai mult (deocamdată în faza 
experimentală) pe programele de antrena- 
ment dirijate computerizat. În plus predicția, 
prognosticul, evaluarea rezultatelor trata- 
mentului aplicat sunt adaptabile pentru ana- 
liza lor cu ajutorul calculatorului (LaPointe, 
1984). . 


BI. 


Intervenţia lingvistică și psihologică 


Scopurile cercetării actuale privitoare la 
intervenţia lingvistică sunt de a stabili va- 
loarea si eficacitatea acesteia, de a valida 
strategii particulare pentru diferitele tipuri 
de afazie, de a verifica menţinerea achiziției 
realizate terapeutic și de a confirma sau 
infirma ipotezele care au generat aplicarea 
unei anumite metode. 

În cadrul acestei intervenţii poate fi 
urmărită o cronologie a nivelurilor de trata- 
ment propusă de modelul clasic lingvistic. 


8.1.1. Analiza perceperii stimulului auditiv 

a) Parametrii fizici ai stimulului sonor 

Este necesară cunoașterea intensității vocii 
celui care realizează reabilitarea lingvistică, 
deoarece efectele asupra capacității percep- 
tive a pacientului pot fi pozitive sau nega- 
tive. Se recomandă o tonalitate relativ gravă, 
amplitudine ușor superioară celei medii, tim- 
brul să nu fie asurzit, debitul ideal este cel 
lent, dictia clară, iar pronunția vocalelor să 
fie exactă și corectă. 

b) Selecția fonemelor 

Fonemele emise au un efect pozitiv 
asupra ‘starii pacientului dacă: sunt emise 
într-o zonă de frecvențe grave sau medii; 


641 


Readaptarea : 


durata de emisie este medie; numărul- lor 
dintr-un cuvânt este optim (s-au' remarcat 
rezultate optime pentru cantitatea de infor- 
matie prin foneme corespunzătoare cuvin- 
telor formate din trei silabe); fonemele pro- 
nuntate consecutiv contrastează între ele (de 
Ribaucourt, 1987). Pentru accentuarea sem- 
nalului auditiv. de intrare se recomandă la 
începutul tratamentului asocierea acestuia cu 
gesturi concordante ca semnificaţie și suges- 
tive (mai ales pentru cei cu apraxie verbală). 

Tehnica l 

Reabilitarea. decodării auditive se. reco- 
mandă a fi începută prin seturi de câteva (4- 
8) imagini simple, a căror denumire se 
citeşte cu voce tare de către terapeut, cerân- 
du-i-se pacientului să le indice fără a le pro- 
nunta (aceasta îl inhibă). Facilitarea se poate 
realiza prin accentuare semantică (scaunul pe 
care vă așezați), iar mărirea dificultății - prin 
comenzi complexe si prin prezentarea. în 
grupul de imagini a mai multora din același 
câmp semantic. Comenzile date pacientului 
trebuie să sugereze si acțiuni, mai mult sau 
mai puțin complexe (inchidefi- ușa, așezați 
cartea pe masă). 

După exersarea tuturor claselor gramati- 
cale (paragraf 8.1.3.), se trece la inițierea con- 
versatiei. 


„8.1.2. Tratamentul fonologic 
Programarea fonologică a lexicului este 
dependentă de lungimea cuvintelor utilizate 
de logoped, de frecvenţa lor. în cursul vor- 
birii, de gradul de similaritate între fonemele 
sau silabele constituente ale cuvintelor, de 
alegerea temei de conversatie astfel incát sá 
influenteze similar atentia, self-controlul si 
motivatia bolnavului.: 
Repetarea si transcrierea cuvintelor de 
către pacient ajută la activarea tuturor siste- 
melor necesare reinvátárii. Se cere bolnavului 
să numească elementele unui tablou, even- 
tual să creeze o descriere cursivă a acestora. 
În toate cazurile însă este utilă, credem 
noi, autocorectia pe care o aplică pacientui, 


printr-un proces de feedback în cadrul sis-: 


temului cibernetic al tratamentului recupera- 
tor, dar cu posibilitatea realizării feedforward- 
ului în etapa evolutivă imediat următoare. 


` Metodele fonetice logopedice 
Aceste metode se bazează pe învăţarea 
fiecărui fonem. în parte și sunt necesare 
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numai în faza inițială a recuperării unora 
'dintre afaziile grave, deoarece aplicarea lor 
prelungită poate da efecte secundare de 
genul limitării vorbirii spontane. Corectările 
de 'tip fonetic 'se realizează mai bine în 
cadrul cuvintelor care au sens în scopul 
obținerii pronuntiei globale rapide. 


Tehnica = 

Se recomandă ca terapeutul să sublinieze 
diferențierea între fonemele din cadrul unui 
cuvânt, mai ales -prin : schimbarea locului 
fonemelor unui cuvânt, cu obținerea de 
cuvinte diferite (eventual si prin adăugiri sau 
omisiuni). De asemenea este utilă asocierea 
de imagini care să reprezinte litere, silabe 
corespunzătoare diverselor foneme (folosirea 
concomitentă a unui abecedar). Fixarea aces- 
tor achiziții se face mult mai usor prin uti- 
lizarea limbajului scris (silabe sau cuvinte 
scrise pe orizontală și pe verticală) în ceea ce 
privește literele, silabele care decodifică un 
fonem, cu posibilitatea repetării lor, prin 
citire cu voce tare, din caietul destinat aces- 
tui exercitiu. Este deosebit de importanta 
insistarea asupra corectitudinii ultimului 
fonem al unui cuvánt. 

Grafia se recupereazá la inceput prin tran- 
scrierea unor litere din abecedar, apoi se 
trece la copierea unor cuvinte, propoziții, 
texte. Următoarea. fază o reprezintă scrisul 
după dictare, iar apoi se trece la denumirea 
în scris după imagini. În stadii avansate este 
utilă exersarea unei compuneri libere sau pe 
o temă dată de terapeut. Faptul că grafia se 
recuperează paralel cu lexia, pare să fie 
demonstrat de constatárile noastre privind 
corespondenta păstrată între parafazii si gre- 
selile gramaticale. | 


8.1.3. Tratamentul lexical și semantic 

a) Acfiunea asupra memoriei semantice 

Indiferent de faptul că se referă la o 
modalitate senzorială ‘specifica sau este amo- 


dala, intervenția asupra memoriei semantice 


se face prin restituirea semnificației indicilor 
perceptuali ai obiectelor sau sistemelor (even- 
tual categoriilor de obiecte). 
Reactualizarea sincronizată din memorie a 
anumitor semnificaţii funcţionale este inhi- 
bată în situaţii pragmatice reale în cele mai 
multe cazuri de afazie. În aceste situații este 


. 


Reabilitarea in afazie 
t | ———— 


farte importantă influența mediului, prin 
simularea concomitentă a mai multor ana- 


| Jizatori. 


Codificarea si decodificarea verbală bene- 
ficiază astăzi de terapie melodică (de fapt o 
voce semi-cantată), atât în formele de afazie 
Broca sau Wernicke, cat si în anomie 
(Sparks, 1974; Popovici, 1995; Mohr și colab., 
1995). În mutism, terapia melodică implică 
participarea emisferei non-dominante. 


Tehnica 

Anomia necesită metode speciale de recu- 
perare, având în vedere faptul că bolnavul 
deseori își substituie lacunele cel mai 
frecvent cu pronume, numerale. Recoman- 
dăm recuperarea de tip convergent a anomiei 
care are ca scop restabilirea denumirii pre- 
cise a unei imagini sau obiect, acțiune etc. 
Nu se dă libertate bolnavului în a folosi nici 
chiar sinonime ca substituenti. Se începe cu 
insiruirea de imagini care semnifică substan- 
live comune, apoi numerale, nume proprii 
familiare (“cum se numește fiul / presedin- 
tele țării etc. ?") si în ultimă instanță cu 
prezentarea unor serii de acțiuni (desenate) 
care sunt codificate de verbe de mișcare. De 
asemenea este necesară și stimularea folosirii 
corecte a prepozitiilor, prezentând bolnavu- 
lui acțiuni care implică în descrierea lor pre- 
poziții ca: pe, sub, în etc. În toate cazurile se 
aplică repetarea, care poate fi simultană cu 
terapeutul, apoi succesivă. În orice caz 
pacientul trebuie stimulat să rostească în 


„întregime cuvântul, chiar dacă terapeutul a 


rostit ajutátor doar primele silabe. În 
recunoașterea acestor imagini trebuie apelat 
la antonime ca modalitate de sugerare prin 
opoziție, prin absurd: fată - băiat; alb - negru 
etc. Imaginile folosite este recomandabil să 
fie clare, colorate, sugestive. Și aici este sine 
qua non facilitarea prin limbajul scris, în spe- 
dal prin cuvinte grupate ca perechi de 
antonime. 

În fazele avansate, se utilizează tehnica 
denumirii rapide, în care se folosesc câteva (de 
obicei cinci) fotografii din câmpuri semantice 
diferite, care sunt prezentate succesiv rapid, 
eventual insistând numai asupra uneia ca 
Număr de expuneri, iar pacientului i se cere 
să denumească ceea ce vede. Pentru a mări 
dificultatea se crește la trei (din cinci) 


numărul de fotografii din același câmp 
semantic, eventual se pot adauga sunete 
neconcordante cu exercițiul (bătăi în usa, 
întreruperea discuţiei de o conversație cu 
altă persoană etc.). 

Sugerăm importanța folosirii unor teste 
scurte (nu mai mult de trei serii a câte cinci 
imagini), precum și finalizarea pe cât posibil 
a ședinței cu obținerea de câtre pacient a 
unui rezultat pozitiv. 

Tehnica divergentă se referă la stimularea 
odată cu progresele făcute în tratamenul 
anomiei, a imaginației, a culturii generale, a 
stărilor emotive și este de foarte mare folos 
atunci când tulburările semantice s-au remis 
aproape total. Sepul aplicării ei în acest sta- 
diu și nu a amânării pentru o treaptă urmă- 
toare este împiedicarea formării unui limbaj 
de lemn, eventual cu stereotipii. Tehnica 
divergentă este în strânsă conexiune cu te- 
rapia comportamentală, mărind încrederea 
bolnavului în propriile resurse și pregătind 
conversaţia de mai târziu. 

Aceeaşi tehnică divergentă stimulează și 
fluenta, cu formarea corectă de propoziții și 
fraze. Imaginile folosite pentru aceasta se 
prezintă într-o anumită succesiune, iar prin 
decodificarea lor orală consecutivă, se obține 
o propoziție de sine stătătoare. Tot în această 
fază se recomandă lectura cursivă a unor 
teste selectate atent pentru fiecare pacient. 


b) Intervenția asupra perturbărilor nivelurilor 
de categorii 

Această disfunctie afectează delimitarea 
domeniilor semantice (clase și subclase). 
Criteriile de selecție a conceptelor generice 
enunțate de terapeut, va trebui să fie expli- 
cate oral de către pacient. Se recomandă de 
asemenea exerciții de asocieri lexicale. 

Tehnica 

Se obișnuiește să se sugereze bolnavului o 
categorie de obiecte, acțiuni, după care aces- 
ta este rugat să enumere cât mai multe 
cuvinte din categoria respectivă (animale, 
sporturi, mijloace de transport etc.). Nu este 
indicat să se sugereze pacientului un anumit 
cuvânt, ci doar o dirijare spre lărgirea câm- 
pului de obiecte din categoria respectivă (dar 
animale albe?). Acest tip de exercițiu se poate 
efectua în scris, ca self-testare, mai ales în 


anomia pură. 


643 
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„În această fază, tehnica divergentă este 
obligatorie, fie prin simpla asociere (se dă- un 
cuvânt, iar afazicului i. se cere să enumere 
toate cuvintele pe care i le-a sugerat), fie 
superior, prin tehnici de perfecționare, reco- 
mandate doar când recuperarea este aproape 
de a fi finalizată. Acestea se realizează prin 
stimuli asociativi, mai ales ca replică a afazi- 
cului la o propoziție deschisă (nu cu răspuns 
prin da sau nu) a terapeutului care. să 


exprime un adevăr universal (toamna plouă 


mult, de exemplu). Perfecţionarea poate fi 
realizată și prin folosirea de ipoteze absurde: 
ce s-ar Mitania dacă ar seca toate oceanele? 


c) Acțiunea selectivă asupra căii semantice sau 
asupra procesului de lexicalizare 

În aceste cazuri este deficitară cenzura lexi- 
cului la nivelul producerii acestuia. Rezul- 
tatul este apariția de parafazii verbale abe- 
rante. Pacienţii trebuie să fie dirijati în sen- 
sul canalizării procesului de ascultare și tem- 
perati de către terapeut în ceea ce privește 
comentariile. Obiectivul terapeutic poate fi 
realizat prin chestionare (întrebări cu răspun- 
suri multiple), evocarea de sinonime. și 
antonime, stimularea formării de propoziții 
(Thompson si colab., 1995). 


Tehnica 3 
Exerciţiile se reco 1andàä a fi orale si 
scrise. In cazul e „amatismelor sau para- 


gramatismelor sc. e, procedeele sunt asemá- 
nátoare celor petru terapia limbajului ver- 
bal; se insistá asupra semnificatiilor expresi- 
ilor la citirea unui text, precum si asupr? 
reprezentării mentale legate de cuvântul citit 
Se practică exercitii de transcriere imediat 
(indirectă) a: textului citit anterior, cu urmà- 
rirea de cátre terapeut a numárului de gre- 
seli gramaticale (paragrafii, neologisme), (De 
Ribaucourt, 1996). Viteza recuperárii in ceea 
ce priveste limbajul scris este mai mare decát 
cea pentru limbajul vorbit (Kertesz, 1984). 
Acalculia se idi sitio si ea paralel cu 
agrafia. 

Wepmann, unul din cei mai experimentați 
recuperatori, a- constatat faptul că unii 
pacienți răspund mai bine la metodele indi- 
recte, și anume conversaţia bazată pe 
subiecte care îi interesează în mod deosebit 
(eventual profesia), decât la metodele. obiș- 


—— Hà 


nuite, didactice. Considerăm o. greșeală a 
acestei faze blocarea pacientului. prin corec. 
tarea fiecărei greșeli si nepermiterea unei re- 
lative libertati. | 


8.1.4. Tratamentul tulburărilor motorii 

Acţiunea terapeutulul in acest caz este 
asupra sistemului periferic de producere a 
fonemelor. De fapt 'se intervine aici doar 
asupra componentei disartrice a tulburării de 
limbaj, sau apraxiei linguale. Se impun: 
restabilirea motricitátii intentionale, a gesticii, 
antrenarea motilitátii specifice realizării arti- 
culatorii a fonemelor izolate. — 

Dificultățile întâmpinate de bolnav suge 
rează că ordinea achiziției fonemelor are 
puncte comune cu achiziţia ontogenetica. 
Imitarea emisiei fiecárei foneme este provo- 
catá de exagerarea miscárilor bucale carora li 
se asociază diferite expresii mimice sau sis- 
teme de semnalizare mai mult sau mai putin 
indepartate de cel lingvistic. Pentru recupe- 
rarea funcției articulatorii și :fonatorii, este 
nevoie de o reglare prin feedback, atât de tip 
propricceptiv, cât si acustic (De Ribaucoutt, 
1996). Autorii au experienta ede melo- 
dice aplicată în apraxii : 

` Tehnica * 

Se folosește în aceste cazuri gimnastica 
orală, cu posibilitatea aplicarii ei prin imi- 
tatie, cu sau fără oglindă. Terapeutul trebuie 
să determine pronunția consoanelor si chiar 
a vocalelor care necesită toate tipurile de 
mişcări: ale limbii, buzelor, celor cu partici- 
parea palatului moale. Nu este necesară 
epuizarea fonemelor, ci atunci când afazicul 
poate pronunța deja „man se trece la silabe 
si cuvinte. 

“Tehnica terapiei melodice utilizează vocale 
exprimate pe tonuri cu înălțimi diferite: 4 
este neutră, în timp ce e și i sunt mai asc 
tite, iar o si u cu o tonalitate mai gravá. Se 
incepe cu cuvinte bisilabice repetate, apoi st 
trece la cuvinte mai lungi și chiar la scurt? 
propoziții. Multe din apraxii nu răspund lt 
acest tip de tratament și atunci este reco 
mandabilá apelarea la metode clasice. 

Principii in aplicarea tratamentului 

1, Principiul stimulării este acela conform 
căruia pacientul trebuie să primească o Cam 
titate cât mai mare de simuli verbali si no” 
verbali, care să genereze - pe de o pate 
înțelegerea mesajelor care i se transmit $i P* 
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de alta parte - un ráspuns verbal. Frecventa, 
intensitatea stimulilor este necesar sa fie ridi- 
cate, iar în plus aceștia trebuie să se 
adapteze la structura psihică a pacientului. 

2. Principiul facilitării se referă la totali- 
tatea măsurilor care pot ușura înțelegerea 
sau exprimarea. Utilizarea. unor imagini, 
obiecte concrete sau gesturi ajută de multe 
ori în terapia lingvistică. 

3. Principiul motivatiei (paragraf 8.1.5.) 

4. Principiul fixării afirmă importanţa uti- 
lizării unor metode care să stabilizeze notiu- 
nile învățate pentru mult timp. 


8.1.5. Intervenţia asupra proceselor cog- 
nitive asociate limbajului: atenția, memoria, 
motivatia | 

Terapia. afaziei se face concomitent cu 
reabilitarea psihologicá a pacientului, tehni- 
cile de stimulare a limbajului fiind de fapt 
modalități de reinvátare, de stocare a unor 
informaţii în memorie, de unde să poată fi 
reactualizate ori de câte ori este nevoie. 

Aceleași tehnici se bazează pe un grad de 
atenție bine dezvoltat, condiție absolut nece- 
sară pentru învățare. În alegerea testelor, 
precum și în aplicarea tratamentului este 
indicat să se tind seama de faptul că atentia 
pacientului nu poate fi menținută mult timp 
la un nivel crescut si că menţinerea ei este 
dependentă de metodele de tratament, iar 
acestea la rândul lor dau rezultate mai bune 
dacă atenţia este mai 'ridicată. În acest scop, 
pacientul e necesar să fie implicat în antre- 
namente progresiv mai Jungi, iar atenția să 
fie stimulată treptat. 

Toate procesele cognitive sunt legate 
strâns de gradul 'de motivaţie psihică, de 
aceea intervenţia trebuie să conțină explicații 
legate de starea pacientului și de căile de 
îmbunătățire a prognosticului, și să fie efec- 
tuată într-un mediu care să stimuleze încre- 
derea bolnavului în acțiunile personalului 
medical, dar și în resursele proprii. 

Terapia de-grup, deși adjuvantä, are ca 
scop întreținerea unui tonus psihic necesar 
reabilitării, de fapt prin stimularea motiva- 
tiei, deci face parte dintre metodele compor- 
tamentale. Crearea unor grupuri mici (2-3) 
Pare să fie mai puţin eficientă decât gru- 
Purile mari, în care se folosesc mijloace de 
stimulare a atentiei, dar si de diversificare a 


stimulilor ambientali (diapozitive, casete 
video, muzică). Din experiența autorilor, 
diapozitivele generează un mare interes al 
pacientului comparativ cu celelalte metode, 
deoarece sunt statice și deci mai ușor de 
urmărit. 

De aceea există o ierarhizare a metodelor 
de organizare a terapiei prin exerciții: de 
dezvoltare, structural, psihometric și neu- 
ropsihologic, chiar dacă se suprapun partial. 

Ín cadrul interventiei neuropsihice, un pas 
important îl reprezintă dezvoltarea logicii 
pacienţilor afazici, cu posibilitatea utilizării 
deductiei și inducției, de a recunoaște ade- 
vărurile universal valabile, precum și elabo- 
rarea de inferente logice. 


8.1.6. Terapia comportamentalá in afazie 

La afazici Se remarcá o tendintá de accen- 
tuare a unor trásáturi ale personalitátii pre- 
existente bolii (Voinescu și Gheorghiţă, 1978). 
Uneori ele pot fi defavorabile recuperării 
afaziei. Cele mai bune rezultate se obțin în 
cazul “bolnavilor perseverenti, sistematici, 
ambitiosi si nu foarte emotivi. Pacienţii 
depresivi sau agitati psihomotor, determiná 
imposibilitatea progresärii in exercițiile 
lingvistice. Inteligența este direct proportion- 
alá cu rezultatele pozitive în tratamentul 
afaziei. Cei cu o mare labilitate psiho- 
emoțională sau cu voința redusă sunt frecvent 
eșecuri terapeutice (Voinescu și Gheorghiţă, 
1978). Alcoolismul cronic frânează mult 
evoluția pozitivă a afazicului. 

inainte de a accepta un pacient pentru te- 
rapie lingvisticá trebuie cántárit raportul efort/ 
prognostic, care tine seama de factorii de 
mai sus. 

Comportamentul recuperatorului - de tip 
afectiv sau didactic - descris in literaturá este 
de cele mai multe ori oscilant între cele două 
tipuri, fiind partial in functie de comporta- 
mentul bolnavului (se recomandă dirijarea 
conversatiei de către terapeut), dar și de 
momentul evolutiv al bolii. 

Comportamentele de tip hiperafectiv sau 
sever sunt nerecomandabile în psihoterapia 
modernă, desi unii autori le găsesc utile in 
situații depresive sau in logoreea exagerată. 

Este deosebit de utilă discuția cu familia 
sau cu anturajul bolnavului; aceasta poate 
contribui la menținerea stării fizice și psihice 
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a afazicului, sau chiar la realizarea exercitiilor 
gramaticale (sub permanenta consultare cu 
terapeutul). Într-un studiu clinic s-a constatat 
faptul că majoritatea dintre afazicii luaţi în 
evidenţă au fost sprijiniți de familie in reabi- 
litare (Voinescu și Gheorghiţă, 1978). 


sa. 


Influenţa tratamentului asupra 
procesului de reabilitare 


Este dificil de cuantificat acest. efect 
datorită faptului că datele din literatură nu 
-sunt foarte bogate în acest sens. Unii autori 
nu au remarcat diferențe semnificative. sta- 
tistic între tratați si netratati. 

Totuși alții au găsit o bună reabilitare sub 
influența tratamentului lingvistic în ceea ce 
privește forma limbajului, pronunția cuvin- 
telor și calculele matematice, dar mai putin 
în domeniul recuperării  comprehensiunii 


auditive, vizuale sau a abilităților vizuomo- 


torii. 

Din experiența noastră, considerăm că a 
nu acorda șanse unui pacient afazic de a 
beneficia de tratament lingvistic în scopul 


readaptării la mediu - contravine legilor . 


„deontologiei medicale. 


8.3. 


Importanța aplicării testelor clinice în 
evaluarea afaziei 


Testele clinice utilizate pentru evaluarea 
afazicului au la bază metode cantitative și 
calitative, care’ pot fi clasificate în două 
grupe: a) metode care constată -existența 
unei tulburări de limbaj și stabilesc gravi- 
tatea; b) metode care evaluează cantitativ și 
folosesc scoruri ale testelor aplicate. Aceste 
teste se aplică înainte de începerea trata- 
mentului și la diferite intervale de timp - în 
cursul terapiei, în scopul monitorizării efi- 
cientei metodei respective. Testele au grade 
diferite de dificultate și sunt specifice pentru 
fiecare tip de afazie. Este recomandată 
selectarea lor și în funcţie de gradul de cul- 
tură a pacientului, de profesie, de mediul 
geografic. 

Desigur că preocuparea sistemului medi- 
cal pentru aceste modificări lingvistice este 
încă in plan secundar în țările lumii a treia, 


„unde atenţia este îndreptată spre rezolvarea 


mortalității prin boli acute și mai putin de 
interesul material și moral pentru modelarea 
și reintegrarea socială a individului afectat. 
Ameliorarea situaţiei necesită alocarea de 


fonduri! financiare mai consistente destinate 


educaţiei sanita re. : 


8.4. 
EL LI i Ai 1 10) 
. Perspective privind terapia în 
reabilitarea bolnavului afazic 


Viitorul reabilitării bolnavului afazic este 
rezervat desigur noilor tehnici de investigare 


‘si tratament cu ajutorul calculatorului, care 
permite autoevaluarea bolnavului, mai ales 


A oe ^ | . > ge a 
în stadiile în care progresele lingvistice îl 
determină să își redobândească încrederea în 


‘sine, dar și întreținerea performanțelor obti- 


nute anterior. Condiţiile oferite de folosirea 
calculatorului sunt evident superioare: auto- 
nomia antrenamentului, stimularea atenţiei 
prin atracția generată de prezența: ecranului, 
forma ludică a testelor, posibilitatea corectiei 
imediate. Totuși aceste metode nu pot inlo- 
cui complet atributia logopedului si a psiho- 
logului, atát timp cát este necesará stimula- 
rea inițierii: limbajului vorbit și scris, sau 
corectarea tulburărilor psihice asociate. 

Ce se așteaptă de la viitor în acest domeniu? 
S-a demarat deja aplicarea noilor informații 
în neurofarmacologie, biochimie și genetică. 


Cercetarea actuală este dedicată sprijinirii efi- 


cientei și frumuseții comunicării interumane, 
dar și elaborării de noi strategii privind recu 
perarea limbajului atunci când este afectat. 
Prin pierderea posibilităților de comunicare 


„omul devine singur, frustrat, imposibil să 


facă fata nevoilor spirituale și adaptării la 
mediul social. 
9 
AFAZIA LA POLIGLOTI 


Poliglotii au un nivel superior al perfor- 


“mantelor privind memoria verbală de scurtă 


durată. Se sugerează (Papagno, 1995) o 


relație strânsă între capacitatea memoriei 


fonologice și achiziția de limbi străine. La 
pacienţii poligloti care suferă o leziune gene 
ratoare de afazie, afectarea memoriei fono- 
logice va determina în special pierderea lim- 


646 


— 


Reabilitarea în afazie 


SC 


bajului in limba cea mai folositá in ultima 
perioadă dinaintea bolii, comparativ cu cele 
anterior achiziționate, stereotipiile sunt pre- 


dominant cuvinte din limba maternă, în timp 


ce tulburările strict motorii de tip disartic 
sunt neselective.. | 


10 


> 
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1 


INTRODUCERE 


Primele tentative de reeducare neurovizu- 
ali au apărut exclusiv de ordin clinic-empiric, 
deoarece nici un model sindronomic n-a fost 
precizat până atunci într-un mod sau altul!. 

Cu toate acestea, tehnicile preconizate au 


fost inspirate de unele date furnizate de psi- 


hologia experimentală și cognitivă, și anume: 
i) fenomenele de tratare a informației, care 
incumbă respectiv unui tratament neurosen- 
zorial sau cognitiv?: este vorba în principal 
de referintele proprioceptive si plurisenzori- 
alé sau egocentrice intervenind în repre- 
zentarea si orientarea spatialà?? si ii) neu- 
rofiziologiaó specificând diferitele procese 
care prezidează la restaurarea unei funcții 
cerebrale, după modificări ale sistemelor de 
intrare, și anume: i) reactivare si reinvátare 
9Perationale capabile sa restaureze potentia- 
litáti virtuale subiacente; ii) eventuale 
*nomene de supleere funcţională sau vicari- 
înță; și iii) diverse modalități de reorganizare 
cerebrală. i 


^ 


2 
EXAMEN NEUROVIZUAL 


Un bilant de evaluare inițială a capaci- 
tátilor analizei senzoriale vizuale conservate 
sau alterate este în prealabil indispensabil la 
stabilirea alegerii tehnicilor de antrenare 
vizuală, precum și la observarea evoluției 
semnelor tratate in cursul unui studiu longi- 
tudinal. 

Acesta conține: i) examene preliminare 
care au drept obiectiv să studieze datele 
spatiale cognitive ego- si alocentrate, coor- 
donarea somatospatialä, somatognoziile, ste- 
reognoziile, imagistica mentală; si ii) un bilanț 
specific vizual ale cărui paradigme de cerce- 
tare sunt următoarele; perceperea vizuală 
contrastantă, discontinuă a luminii; recu- 
noașterea de stimuli colorați; discriminarea 
stimulilor în mișcare sau în stare statică; 
deplasările privirii la comandă orală, pocni- 
turi auditive ori stimulare tactilă; urmărirea 
privirii în caz de stimulare vizuală ego-, apoi 
exocentrată potrivit unor traiectorii divers 
orientate; strategia exploratoare; coordonarea 
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vizuomotorie, mono- si bimanuala, precum si 
pedestra; percepția vizuală simultană a două 
semnale în hemicâmpuri periferice, altitudi- 
nale asemănătoare sau diferite; aprecierea 
volumelor, a reliefurilor, a distanțelor; covert 
attention cu ajutorul unor probe ce favori- 
zează intervenția diverselor forme de dis- 
tractori pe planuri diferite. 

Acest bilanț care permite, la finele fiecărui 
subtest, o evaluare ce se ilustrează printr-o 
diagramă de notație, nu poate fi asimilat 


unui protocol de ordin experimental din 


cauza obiectivului sáu de ordin exclusiv tera- 


peutic. Pe de altă parte, el nu servește decât 


de complement la un examen medical neu- 
rooftalmologic capabil de a furniza date 
semiologice și indicaţii caracteristice și care 
se dovedesc indispensabile pentru luarea în 
grijă a pacientului. 


3 


ORBIRE CENTRALĂ 


‘ Demarcatia între orbirea centrală. și :sin- 
dromul Balint nu a fost niciodată precizată 
în funcție de profilul simptomelor observate, 
sau de modul lor de interpretare, în timpul 
fazei inițiale și a modului de instalare a 
simptomelor. " Ll i 

Deci, pe baza datelor culese in cursul aces- 
tor bilanturi si examene de natura, diferită, 


dar si a aportului de comportamente prag-. 
matice va fi stabilit, sau mai curând adaptat, 


programul: de antrenament, dată fiind difi- 
cultatea determinării, în prezentul caz, a 
nivelurilor de afectare, precum și capacitățile 


de percepţie vizuală reziduală sau subsidia- 


răi. Într-adevăr, abolirea oricărui mod de per- 
ceptie vizuală este rară, chiar dacă pacienții 
se plâng sau dau impresia că au devenit 
orbi. Astfel se notează persistenta unei sen- 
sibilitáti (atenuate) la lumină; la tonalitátile 


cromatice vii, precum si la miscare”®, dar si: 


fenomene paradoxale de discriminare subita 
și imprevizibilă a stimulilor ce figurează în- 
tr-un context înconjurător familiar. De unde 


autoevaluarea atât de vag; relatată prin. aces-. 


te cuvinte: «Văd fără să văd».. 
Restaurarea vizuală a acestor pacienţi va 


fi bazată pe reorganizarea tuturor niecanis-: 


melor senzoriomotorii, atât intentionale cát și 
atentionale, precum și pe utilizarea percepţiei 
vizuale prezervate. De unde recurgerea la 


modalități plurisenzoriale acustice, tactile 
somatoestezice și proprioceptive de ajutor 
sau de întărire (funcţie vicariantă) ca și la un 
antrenament optocinetic intensiv in caz de 
paralizie psihică sau de încremenire a privirii 
fixată la un plan median pe un punct oare- 
care din spațiu sau pe o țintă apucată la 
întâmplare. Această stagnare a mișcărilor 
privirii este atribuită superiorității percepției 
vizuale maculare în detrimentul percepției 
vizuale periferice, de unde impresia de 
zăvorâre a fixării spasmodice?. 

De menționat de altfel că faze de rătăcire 


-vizuală (apărând adesea înainte sau după 


aceste fenomene de fixare) pot fi observate, 


confirmând abolirea oricărui control a cine- 


ticii vizuale. 


3A. 


Activarea mișcărilor privirii 
3.1.1. Prin utilizarea sistemului de alertă 


proprioceptiv, tactil si somatoestezic 
„Diversele sisteme de semnalizare utilizate 


„sunt procurate prin constientizarea pozitio- 


nării sau a posturii unor parti ale corpului 
ca și prin deplasarea trunchiului, a capului 
sau a unui membru în direcția respectivă; 
această informaţie kinestezică indică, în- 
tr-adevăr, traiectoria de urmat, provocând si- 
multan .deplasarea . conjugată. a. ochilor. în 
direcția adecvată. Procedura. acestui training 
(antrenament) este următoarea: i) pacientul 
este rugat să privească în direcția punctului 
din corpul său atins de mâna sa, apoi de cea 
a reeducatorului înzestrat cu un: semnal 
sonor; ii) el trebuie, de asemenea, să depla- 
seze capul concomitent cu mișcarea laterală 
și altitudinală a braţului sau a piciorului sáu, 
cu ochii închiși. Modalitatea senzorială vi: 
zuală nu este restabilită decât după reușita 
acestor prestimulări. Atunci, cu ochii deschisi, 
el trebuie să urmărească cu privirea una din 
mâinile- sale sau unul din picioarele sale 
îmbrăcate în roșu (pentru a accentua carat- 
terul pregnant al țintei); iii). aceleași mișcări 
vor fi apoi reproduse de. reeducator, a cărui 
mână este înzestrată cu un semnal roșu și, la 
nevoie, cu un semnal sonor, urmând aceleași 
traiectorii ca cele împrumutate de pacient. Se 
suprimă astfel alerta proprioceptiva tactilă și 
somatoestezică, deoarece este vorba, în aces 
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te condiții, de a reuși urmărirea țintei colo- 
rate exogene exclusiv pe stimulare vizuală. 


3.1.2. Prin recurgerea la un sistem de 

organizare lingvistică 

“Bolnavul trebuie să-și dirijeze privirea 
intr-o direcție precisă (dreapta, stânga etc.) 
ilustrată de comentarii orale susceptibile de 
a provoca diverse semne ce joacă un rol 
stimulator. Două coordonate vor fi propuse 
progresiv (sus stânga - jos stânga etc.) pe 
comandă orală. Y i 


3.1.3. Prin utilizarea de stimuli luminosi 

După ce s-a antrenat la percepția tranziției 
obscuritate-lumină, urmărirea oculară a unui 
flash luminos este considerată după cum 
urmează: 

i) stimulul vizual luminos fiind endocen- 
trat, adică dirijat asupra ochilor, se inundă 
globii oculari cu lumină (respectând o dis- 
tanta de 30-50 cm si o intensitate de 30 W). 
Se ia in considerare, apoi, o traiectorie a 
acestei deplasări continue într-un ax linear 
central pe un plan median - repetatá in mod 
stereotip si previzibil, la o vitezá de depla- 
sare adaptatá celei care a fost descoperitá in 
cursul examenelor oftalmologice. Progresiv, 
pacientul înzestrat cu flash-ul își'va autoad- 
ministra itinerariile și va introduce fenomene 
de lumină intermitentă capabile să restaureze 
o urmărire vizuală discontinuă (care necesită 
pierderea, apoi reluarea, țintei); ii) stimulul 
luminos fiind  exocentrat, operaţia se 
desfășoară atunci în modul următor: pacien- 
tul proiectează țintele luminoase pe un ecran 
în planuri mediane, superioare și inferioare 
(potrivit acelorași traiectorii ca cele împru- 
mutate anterior). 

Alegerea mâinii experimentate, precum și 
punctul de ancorare vizual depind de even- 
tuale tulburări neurologice asociate (hemi- 
. Plegie, tulburări senzitive, asomatognozie), 
^ si de predominanta câmpului vizual afec- 
lat sau neglijat. 

Sá mentionám, cánd se poate face, cá ori- 
entarea fetei, a privirii, punctul de plecare a 
fiecárei operatii trebuie sá se situeze in cam- 
pul deficitar. 

Apoi este rândul terapeutului să reinceapá 
experienţa: se va plasa, mai întâi, in fata 
ecranului, pentru ca mișcarea brațului său să 
servească de ghid, apoi în spatele acestuia 


pentru ca numai stimularea vizuală să fie în 
cauză. În caz de pierdere a țintei, pacientul 
trebuie antrenat să-și fixeze privirea asupra 
punctului precis de dispariție a stimulului, în 
scopul de a evita labirinturile oculare. 

In acest stadiu al antrenamentului, unele 
variabile sunt de luat în considerație, și 
anume: ritmurile de prezentare; diversitatea 
itinerariilor axelor, câmpurilor; modificarea 
regulat sau neregulat progresivă ori în 
scădere a vitezei de deplasare a țintei. 

În ceea ce privește planul orizontal făcând 
să intervină percepția vizuală la distanță în 
axul sagital, este uzual să se recurgă la el 
reincepánd aceste probe pe o masă. 


oH 


Tratament senzorial vizual al tintei 


Este vorba, in mod preliminar, de a resti- 
tui unele sisteme de alertă vizuală acționând 
modalități senzoriomotorii. 

32.1. În situații arbitrare manuale și 

pedestre 

Cu mâna: desemnarea digitală de parti ale 
corpului cu percepție vizuală speculară; relua- 
rea conturului obiectelor de dimensiuni vari- 
abile sau a suprafețelor mobilelor (de dimen- 
siuni moderate) ori încă a unor piese geo- 
metrice; ajustarea mâinii în cutii divers ori- 
entate; aruncarea unei mingi în axe diferite; 
poziționarea fiecărei mâini pe scăunele de 
înălțimi diferite. 

Cu piciorul: a lovi bornele repartizate la 
distante egale sau nu; a păși peste corzi de 
înălțime variabilă; a șuta într-o minge mare; 
a evita obstacole presărate pe sol, recurgând 
la explorarea vizuală minuțioasă. 

Prima necesitate constă, după aceea, în a 
face posibilă discriminarea vizuală a obiectelor, 
ca și posibilitatea de a le apuca fără eroare 
de ajustare a gestului manual, când exce- 
dentară, când hipometrică. Or, este dificil de 
a evalua stocul de percepție vizuală rezidu- 
ală, foarte inconstant la același bolnav, din 
momentul în care este vorba de a percepe 
stimuli sau obiecte oarecare și de a le lua. 

Pe de altă parte, nu este deloc posibil nici 
de a determina dacă disfunctionárile pre- 
hensiunii sunt consecutive unei tulburări a 
atenţiei vizuale selective sau unei deficiențe 
a intenţiei motorii directionale, respectiv a 
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conjugárii acestor doi factori adesea evocati 


de pacienţii nostri? sau încă de o: disconexiu- 
ne intre hártile vizuale si proprioceptive?. 

Din acest motiv pare prudent, in starea actu- 
alá a lucrurilor, sá' se tiná seama de acesti 


doi factori, cu ocazia stabilirii programelor! 


de reeducare. 

Procedura terapeutică implicată trage ‘folos 
din faptul : că percepția mişcării este adesea 
neatinsă, sau foarte rapid: restabilită, de unde 


recurgerea: i) la executarea de cupluri de mis- 


cári, din care al doilea poate fi anticipat: a 
rade/a plânge, a avansa/a se retrage, a 
merge/a se opri etc; i) la manipularea de 
obiecte în situaţii de mimi - însoțită de o pu- 
ternicá expresivitate gestuală, facială (a mânca, 
a bea, a scrie, a se îmbrăca etc.); iii)-la punc- 
tarea obiectelor ce au servit la: demonstrațiile 
precedente, cu condiția de a utiliza. mai întâi 
cele care au o referință somatoestezică 
(pieptene în păr, fular în jurul gâtului); iv) la 
apucarea acestor obiecte plasate în una din 
mâinile pacientului cu cealaltă mână, apoi 
dispuse pe o masă - unitate cu unitate - pen- 
tru eliminarea reperelor tactile sau soma- 
toestezice. De menţionat că nu numai „explo- 
rarea vizuală: a spaţiului servind de cadru 
obiectului este adesea insuficientă, dar că și 
calibrarea gestului necesar capturării obiec- 
tului. este mai mult. sau mai putin bine 
țintită., De unde importanța de a proceda, 
într-o primă etapă, la un mod de prezentare 
adaptat poziționării adesea stereotipe a mâi- 
nii pacientului indusă prin axul directional 
al brațului său el i insusi neprecis. . 

Progresiv, suprafața obiectelor va fi di- 
minuată, localizarea lor, ca si orientarea, vor 
prezenta. modificări capabile de a constrânge 
strategii vizuale. exploratoare, dar de aseme- 
nea adecvarea ajustării degetelor. Nu se va 
neglija nici localizarea acestor obiecte în câm- 
pul opus mâinii active. 


"S22. "Pa situații pragmatice actualizate 

Este vorba de a genera achiziţiile în cursul 
actelor uzuale, utilitare, într-un ihdetfü ambi- 
ant cotidian, cu unicul scop de a precipita 
autonomia pacientului in viata de zi cu zi. 
Or, tocmai manipularea obiectelor uzvale 
este cea care permite abordarea acestei faze 
foarte asteptate: strángerea obiectelor in cutii, 
stivuirea de cárti unele peste altele sau unele 


langa altele, asezarea tacámului pe masa, 
alinierea rectilinie a paharelor, turnarea de 
lichid in recipiente cu dimensiuni in des. 
crestere etc. 

mbrácarea HR eg “deseori obiectul 
unor dificultăți particulare în legătură cu 
pluralitatea coordonatelor spaţiale de tratat 
(corporale și extracorporale), și cu necesitatea 
de a trata două elemente î în mod coordonat 
(haina și partea corpului care îi corespunde); 
de unde dificultatea de a pune șosete, de a 
întoarce mâneca pe față sau de a orienta 
corect haina; Abordăm: aici problema mai 
frecvent citată în sindromul Balint, și anume 
dificultățile ce afectează tratarea corectă a 
mai multor ținte. 


4 
SINDROMUL BALINT 


Cum am amintit mai sus, deosebirea între 
orbirea centrală și sindromul Balint nefiind 
niciodată precizată, astfel încât deficite vi- 
zuale comparabile sunt deseori etichetate prin 
una sau alta din aceste două denumiri, | prac 
ticienii se mărginesc adesea la adoptarea 
următoarelor. criterii: gravitatea simptomelor, 
predominanta anumitor semne non regresive, 
absenţa. unui episod initial de. orbire (dacă 
tinem seama de anamneza relatata in dosarul 
medical sau in povestirea bolnavului). 

Într-adevăr, î în pofida recuperării sau con 
servării vederii, acest mod de percepție 
vizuală rămâne relativ, deoarece numeroase 
semne patologice evidențiate prin examenele 
neurooftalmologice afectează: i) urmărirea 
privirii: stagnări, s salturi, reveniri înapoi, non- 

saturarea traiectoriilor exploratoare, încetini- 
rea mişcărilor oculare, reducerea celor patru 
câmpuri de investigare, creșterea latenlei 
oculare; ii) coordonarea vizuomotorie care 
rămâne imperfectă î în gesturile implicând 9 
anumită precizie a posturii digitale; iii) per- 
ceptia vizuală sincronică a mai multor tinte 
generând fenomene de extinctie vizuală; este 
vorba, în acest caz, de procese de excludere 
mutualá a stimulilor oricare ar fi pozitia lor 
in spatiu (mono- sau bilateralà) determinánd 
o percepție vizuală redusă: aceea a unei sin 
gure tinte odată; iv) percepția vizuală a relief 
lui, volumelor, distanțelor, foarte invalidantă 
în viata curentă; v). subutilizarea privirii 
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restructuratá sau reziduală datorită faptului 
că este dependentă de un tratament încă 
foarte laborios, analitic, bazat pe forme de indi- 
| care redobândite și utilizate voluntar; vi) epui- 
zarea mai mult sau mai puțin rapidă a capa- 
cităților senzoriale, după un anumit timp de 
punere în acțiune. © ~ | 

Reeducarea, cu toate cá este guvernată de 
aceleasi sisteme de facilitare ca cele enume- 
rate mai sus, va trebui să tind seama de 
anumiti parametri de dificultate, si anume: 
numárul de elemente, pregnanta formei, 
tonalitatea, delimitarea contururilor, realismul 
morfologiei, distanta stimulilor, nepotrivirea 
dimensiunilor, localizarea și poziționarea în 
spațiu, timpul de expunere. De aceea, urmă- 
rirea privirii si strategia exploratoare sunt 
determinate prin probele clasice de punctaj 
digital si de recenzare (cu sau fara tact) a 
elementelor aliniate sau dispersate pe o 
suprafaţă verticală, apoi orizontală (baloane, 
cuburi, creioane etc.). Dimensiunea respec- 
tivă a elementelor de perceput, precum și 
distanța lor sunt mai întâi egale, regulate, 
apoi variabile, previzibile sau nu. Faptul de 
a le arăta, număra, desemna, denumi per- 
mite evaluarea calitativă a erorilor de strate- 
gie comise și, în consecinţă, efectuarea modi- 
ficărilor necesare în schemele de serie sau în 
modalitățile de lucru. ia 

in ceea ce priveste perceptia vizuala sin- 
cronică a mai multor tinte, trebuie mentio- 
nate situatiile arbitrare. Ea este atat de intens 
perturbată încât necesită, din nou, procedeul 
cu stimuli de foarte mare intensitate: lumina 
(chit că se dă pacientului impresia că retro- 
cedează). Proiectia unei perechi de flash-uri 
luminoase pe un ecran în același câmp (alti- 
tudinal sau lateral), apoi în două câmpuri 
diferite, este efectuată de către pacient care se 
stráduie să regleze spationarea ori localizarea 
susceptibile de a facilita percepția lor simul- 
tani. Este apoi rolul terapeutului de a lărgi 
câmpurile de percepție vizuală și de a reîn- 
cepe experiența în alte condiții: materialul 
constă în ținte colorate (cuburi, obiecte de 
aceleași dimensiuni și de aceeași morfologie) 
plasate în fiecare din mâini conform unui 
mod de poziţionare spațială asemănător pre- 
cedentului (în câmpurile altitudinale și peri- 
érice); pacientul trebuie să le ia simultan din 
mâinile examinatorului. In sfârșit, operația 
este repetată pe un plan orizontal (o masă), 
itemurile țintă fiind grupate două câte două. 


Din nou, planul inferior va trebui să mono- 
polizeze privirea exersată a pacientului: să 
meargă între două benzi trasate pe sol, fără a 
le depăși sau a le atinge, sau încă între două 
rânduri de scaune; ori să-și plaseze ambele 
picioare pe două spaţii divers orientate; să se 
dirijeze spre o țintă de atins (fereastră, per- 
soană) pe care trebuie să le fixeze evitând 
obstacolele plasate pe traseul prevăzut (covert 
attention). Într-adevăr, toate aceste deficite 
influențează asupra felului de a merge, din 
cauza rolului jucat de percepția vizuală pe- 
riferică în controlul echilibrului dinamic în 
cursul locomotiei. Din acest motiv, mersul ră- 
mâne foarte ezitant, necesitând o reasigurare 
constantă: postură încă destul de rigidă, 
tatonare pedestră a solului și tendință de 
alunecare datorită unor mici luxatii denotánd 
alterarea balisticii mișcării. Astfel, ameliorarea 
dezinvolturii posturale și de locomotie poate 
fi luată în considerare prin măturarea planu- 
lui interior, precum și a celor două câmpuri 
laterale, balansarea brațelor, mobilitatea gâtu- 
lui, capabile să provoace deplasarea conjugată 
a capului și ochilor. 

Situaţii pragmatice: ele isi găsesc, din nou, 
modul de aplicare în câmpul de explorare 
înconjurător, de preferință, cunoscut de 
pacient care trebuie să-și ajusteze privirea, 
pentru a-și distinge ambele mâini, ambele 
degete mari, ambele picioare, apoi două auto- 
mobile în parcare, câinele la piciorul stăpânu- 
lui său, două imobile de înălțimi diferite, 
două ferestre de fiecare parte a unui portal, 
farfuria și tacâmurile, partea de sus și cea de 
jos a unui post de televiziune etc. 

Situaţii vizuografice: ele se inspiră din date 
culese în cadrul psihologiei cognitive și con- 
firmate prin observațiile clinice, și anume că 
anumite efecte de pregnantă ale formei stimu- 
lilor sunt capabile să devieze sistemele de 
luare de informaţie care precedă tratamentul 
cognitiv (în particular, efectele de grupare și 
de suprafață prevăzute cu contururi reale 
sau ipotetice)?. 

De aceea, modelarea tratamentelor senzo- 
riale va trebui să se inspire din aceste efecte 
de pregnant’, după cum urmează: i) în pree- 
ducare: în spaţiu pacientul se exersează să 
reproducă, în același timp cu terapeutul, 
modele directionale simple, a căror repre- 
zentare vizuală este, din nou, transmisă prin 
simțul proprioceptiv; ii) apoi, cu ajutorul 
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unor probe de refacere digitalá a conturului 
figurilor geometrice. închise ín relief; iii) 
primele exercitii, la drept vorbind grafomo- 


torii, sunt atunci: accesibile în testele de co- 


lorare (delimitate de un cadru ce trebuie 
respectat), de reluare: grafică a modelelor 
precedente, de joncțiune a punctelor (guver- 

nate prin legile de analiză perceptivă citate), 
în sfârșit, de copiere a schemelor geometrice 
preparând copierea iem 


: 
"NEGLIJENTA 


“Pacienţii zisi «neglijenti» au fost, de altfel, 


primii care sá beneficieze de anumite incer- 
cări de reeducare. neurovizuală. Specificăm 


. cá ei reclamă reeducare numai când se con- 


sideră invalidati i in viata lor curentă. În re- 
gulă generală este vorba de o majoritate de 
pacienti, victime ale neglijentei stangi, intot- 
deauna mai masivă si durabilă decât negli- 
jentele dreptell, Unii autori au incercat sá 
cuantifice importanta acestui fenomen dupa: 
intinderea spatiului neglijat, numarul de sub- 
teste esuate, persistenta semnului in cursul 
intregului bilant. Indicatiile terapeutice par, 
totusi, sá nu depindă de acești parametri, dat 
fiind. că este obișnuit să se constate cá aces- 
te încercări de evaluare; nu relateaza, in 
aceeași . măsură, | importanța handicapului 
resimţit In, viata cotidiană (conducerea unui 


vehicul,. plimbarea în mulțime, traversarea 


unei străzi, alexie și disgrafie spaţiale). . 

De altfel, puţini autori s-au interesat de 
consecințele cauzate in vivo de neglijenţă, nici 
chiar de discordantele observate între rezul- 
tatele culese din .bilanțuri experimentale si 
handicapurile constatate în unele situații 
înconjurătoare. Or, în contextul unei terapii, 
aceste. date au importanță, cu atât, mai mult 
cu cât deseori numai cu ocazia întâmplătoare 
a unor. consecințe penibile (accidente de 
mașină, ciocniri cu trecătorii, dificultăţi de 
citire) pacientul își dă seama de deficitul său. 

În Germania s-au propus două programe 
de reeducare vizând lărgirea câmpului de 
percepție vizuală a acestor pacienti?: umul 
este destinat să diminueze tulburările de 
neglijență dreaptă sau stângă în cazul citirii 
cuvintelor, grație unui antrenament cotidian 


de citire cu voce tare a enunturilor ce se: 


deplasează pe ecranul unui televizor. la 
viteze. reglabile și aceasta, fixând centrul 
ecranului; celălalt propune o metodă desti- 
nată să. ghideze proiecția vizuală a privirii 
asupra unui: punct luminos: determinat, prin 
adăugarea unei semnalizäri acustice. 
Ben-Yshay si Diller! își propun să reac- 
tiveze compartimente de + explorare mai 
operațională î in viata pragmaticá.: Programul 
de tratament este bazat pe patru parametri, 
al cárui efect ar fi pozitiv: ancorare sau punct 
de plecare a axei directionale de urmat 
adaptarea unui ritm moderat de desfășurare 
a operației, care să fie conciliabil cu un mod 
de întărire verbală simultană; importanţa dis- 
tantelor între stimuli și a cantității infor- 
matiilor. 

Marile principii ce “prezidează la reedu- 
carea pe care o preconizäm la Salpêtrière 
sunt bazate pe interpretarea acestei alterări a 
funcției ii în termeni de hemineglijentà 
senzorială“: Trebuie luat în considerare dè- 
ficitul ce 'afetteaă mecanismele de orientare 
conștientă!5, de amputare © a repiezentării 
interne a Schemes si incapacitatea de dezan- 
gajare a spatiului controlateral leziunii”. 

Terapia constă mai întâi in a preveni sau 
a termina cu adoptarea mai' mult sau mai 
putin durabilă a unor comportamente vizu- 
ale paliative (incurajate de anturaj) care con- 
stau in privilegierea câmpului văzător si, in 
consecinţă, agravarea problemelor de dezan- 
gajare sau de atracţii polimodale ale lumii 
înconjurătoare situată în câmpul văzător. 
_ Din acest motiv este totdeauna urgent să 
se evite «tirania» câmpului văzător prin con- 
trarierea unor obisnuinte posturale dobàn: 
dite. Pacientul trebuie antrenat sá utilizeze 
mana, sa orienteze fata, sá-si dirijeze privirea 
in directia hemicâmpului neglijat, controla- 
teral leziunii. El este, dupa aceea, supus unor 
teste de analizá si de reproducere a tintelor 
prezentánd parametri de dificultate specifici 
neglijentei: structuri perceptive simetrice sau 
dissimetrice inducánd anumite forme de sco 
tomizare unilaterală: localizarea laterală ' 
semnelor indispensabile la luarea informaţiei, 
scală de mărime a stimulului și poziționarea 
acestuia în fiecare hemispatiu. De aceea, un 
evantai de obiecte sau de imagini, de scene 
sau de tablouri destinate a fi descrise, anā- 
lizate sau recopiate sunt inspirate de acești 
factori. 
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În caz de “prezentare 'simultană a două 
tinte poziționate în două hemicâmpuri dife- 
rite este, uneori, necesar să se utilizeze tem- 
porar stimuli mai voluminosi sau pregnanti 
in campul deficient. i 

Pe de altă parte, multe probe perceptivo- 
motorii au devenit clasice în acest tip de 
reeducare; este vorba: i) de teste de discri- 
minare si de determinare a centrului sau a 
extremităților de drepte, cercuri, suprafețe 
diverse, ca si de conturul integral al diver- 
selor suprafete plane; ii) de teste de baraj a 
semnelor implicând atenţia selectivă; iii) de 
copiile figurilor. geometrice. În sfârșit, memo- 
rizarea descriptivă, fără referințe senzoriale 
de visu, a unor scheme clasice are drept 
obiectiv de a restaura imagistica mentală. 


6. 


RÁSUNETUL DISFUNCTIONÁRILOR 
NEUROVIZUALE ASUPRA CITIRII 


Sindromul Balint, hemineglijentele drepte 
sau stângi provoacă alterarea importantă a 
funcției privirii specifice lecturii. Ele afec- 
tează simultan strategia de explorare a spa- 
tiului paginat și tratamentul analizei senzo- 
riale a cuvintelor. | 


6.1. 


Tratamentul spatiului paginat 


6.1.1. Ín caz de deficit bidirectional al 

privirii | pain 

Acest deficit este adesea consecutiv unui 
episod initial. de orbire. centrală: dezorga- 
nizările constatate evocă o veritabilă diski- 
nezie vizuală și pierderea controlului optoci- 
netic care produc deplasări oculomotorii anar- 
hice, adesea predominante într-un ax oblic, 
faze de stagnare vizuală, mișcări retrograde 
de amplitudine mare; De unde necesitatea de 
a restaura mișcările privirii ce reglează: ur- 
mărirea directionalá a dreptelor orizontale, 
strategia necesară modificărilor liniilor, trata- 
mentul respectiv al segmentelor plasate linear. 

Procedurile de antrenament constau în a 
recurge din nou: i) la ținte luminoase proiec- 
tate endo- sau exocentrat si stimulate de 
miscári de du-te-vino alternativ dreapta-stan- 
84 coborând progresiv si aceasta într-un ax 


linear orizontal. Aceste deplasări sunt, după 
aceea, reproduse cu ajutorul mișcării conju- 
gate a capului, ochilor și mâinii, apoi trasate 
digital și grafic pe o foaie de hârtie; ii) la 
probe de recenzare a cratimelor alineate la 
distanțe egale sau inegale, ca și a liniilor 
suprapuse pe o pagină, a căror interlinii sunt 
foarte depărtate; iii) la delimitarea cadrului 
paginilor drepte și stângi; iv) la punctajul 
spațiilor intersegmentare. 


6.1.2. În caz de hemineglijentá 

Trebuie spraadăugat la exercițiile prece- 
dente faptul de a proceda la semnalarea punc- 
tului de ancorare a părții inițiale a liniilor 
printr-un sistem de indicare clasic (repere 
colorate, în general), la delimitarea spaţiului 
ocupat respectiv de fiecare cuvânt (subliniere 
și demarcare a primei și ultimei silabe), la 
adoptarea unei ușoare devieri a capului în 
direcția hemicâmpului neglijat. 


6.2. 


Tratamentul analizei senzoriale a 
cuvintelor 


Alexia consecutivă interesării sistemelor 
senzoriale de intrare prezidând la analizarea 
semnalului a fost diferit denumită orbire ver- 
bala purà!5, alexie agnozicA!? sau dislexie 
fără agrafie?. 

Ea determină percepția nediferentiatä a 
caracterelor grafice, din cauza dezorganizarii 
proceselor de detectare vizuală implicând fil- 
trarea informaţiilor proeminente. De la pri- 
mele încercări de descifrare, se notează erori 
vizuospatiale consecutive deficitului activi- 
tátii sistemului de poziționare?!-22, dar de 
asemenea și a celui de măturare vizuală, de 
unde următoarele paragnozii datorate unor 
fenomene: de scotomizare (x/c, b/l, i/j; soin/ 
soi; ramasser/masser; mousseline/mousse; renfor- 
cement/force; autoroute/route; arménie/remanié)*, 
de confuzii morfologice (a/o, vi/ui, éternué/ atté- 
nuée**), de rotații diverse (7/t, M/W, d/p, d/o). 

Din nou prin-ocolirea mișcării, adică a 
sensului artrocinetic si proprioceptiv, va fi 


* Pentru a respecta exemplul autorului s-au păstrat 
în text termenii în franceză: îngrijire/sine; a 
strânge/a masa; muselină/spumă; întărire /forta; 
autostradă /stradă; armenie/remaniat (n. tr.). 

** Idem: stränutat/atenuat (n. tr.). 
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posibil accesul la detectarea indicilor. Desfä- 


șurarea ' operației se efectuează în modul 
următor: cu ochii închiși, pacientul execută 
în spațiu, cu ajutorul unor gesturi. ample, 
configurația literei, apoi, de visu, el identifică 
mișcarea astfel executată initial de el însuși, 
apoi de către terapeut. Experienţa este rein- 
cepută în situație normală de cititor, și 
anume că litere majuscule mari desenate. pe 
o foaie de hârtie sunt reluate digital si, in 
consecintá, RS roi Zen gestului grafic 
realizat. 

Progresiv, aupra gestuală - este 
estompatá, schitata, suprimată; concurential, 
reamintirea oralá a modelelor interne de re- 
ferintá, si anume descrierea analiticá a mor- 
fologiei literelor, faciliteazà perceptia vizualá 
Je pici a semnelor. . 

In agnozia vizualá staticá descrisá de Botez 
si colab. (vezi Capitolul XXV), s-au luat in 
considerare procedurile următoare: i) se 
cere pacientului să urmărească atent cu 
privirea conturul literei efectuate de către 
examinator încet, într-un „timp optim; ii) 
examinatorul cere pacientului să urmărească 
cu propriul său deget conturul literei (se uti- 
lizeazá majuscule numai la început); iii) dacă 
pacientul nu este capabil să urmărească- cu 
degetul conturul literei, examinatorul diri- 
jează manual degetul pacientului asupra con- 
turului lor respectiv. Astfel, pacienți cu ag- 
nozii alexice fără agrafii ajung si recunoască 
literele si chiar, 1 în unele cazuri excepționale, 
ajung să-și facă ei însiși un program. de 
readaptare%. Facilitarea prin mișcare a fost 
interpretată ca fiind datorată acţiunii com- 
pensatoare. din partea sistemului vizual al 
«where it is?» (unde este?) ‘cand există 1 
deficientá severá a sistemului «what it is% 
(ce este?). 

Ín stadiul tratárii ados si cuvintelor, 
intotdeauna citirea «literă cu literă» este cea 
care, în. mod inexorabil, face ravagii!?., 
Literele percepute in mod hiperfocalizat sunt 
juxtapuse, aditionate si reconstituite dupa 
aceea, în manieră acustică. | 

Pentru a restabili percepția vizuală globală 
a totalitátii componentelor cuvântului trebuie 
să se tind seama de perturbările ce afectează 
deplasările oculomotorii; este vorba, în acest 
caz, de a se adapta amplitudinea mișcării 
bruște necesare pentru luarea de informație 
la periferia câmpului vizual. drept. . 


Chain și colab.2° semnalează, în acest caz, 
creșterea numărului de mișcări bruște de pro- 
gresie si de regresie, de unde efectul .pezitiv 
al faptului. de a ghida, respectiv de a atrage 
atenția pacientului la dreapta; punctând, în 
mod. anticipat, finalul cuvintelor; se evită, 
astfel, fenomenele: de neglijență. intraseg. 
mentará. Citám, de asemenea, metoda de 
cueing semnalând, dinainte, cuvântul de 
detectat, testele, de cuplare a cuvintelor iden- 
tice, citirea cu voce tare susținută de cea a 
unei terțe persoane, care - simultan - antre- 
neaza pacientul 1 in caz de ezitare. . 

De altfel, faptul de a cunoaste in prealabil 
enunturile sau textele reactive eazá, in mod 
incurajator pe termen, lung, procesele de 
recunoaștere a indicilor, perceptivi si, in con- 
secintá, accesul! la informaţia proeminentă?, 

Cu toate acestea în ciuda eficacitatii 
metodei prescrise, viteza de citire la toli 
acești dislexici . rămâne mai mult. sau mai 
putin incetinita. 


A 
"CONCLUZIE 


Deficitele vizuale de origine neurologic 
sunt rău cunoscute de public. Pe de altă parte, 
chiar atunci când ele se dovedesc masive, sunt 
mai mult sau mai putin derutante prin carac 
terul lor inconstant, neprecis si partial invali- 

dant (dacá nu manifestat prin orbire centrală 
deseori foarte temporară). 

Practicienii au atunci un rol de jucat în 
informarea clinică a. familiilor efectuând o 
asimilare cu nevăzătorii sau ambliopii, 4 


căror privare senzorială este cuantificabilă. 


Toti acești pacienţi, foarte afectați de 
handicapul lor vizual, se adresează pentru 
terapie neurovizuală și sunt, în special, sen- 
sibili la tehnicile de restaurare ambientală, 


cotidiene. 


În majoritatea cazurilor, procentul lor de 
incapacitate este' deseori mai ridicat decât 
pare. 


8 a. 
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INTRODUCERE 


Readaptarea cognitivá este procedeul potri- 
vit cáruia cerebrolezatii colaboreazá cu profe- 
sionistii sănătăţii pentru a remedia sau a ușura 
deficitele cognitive rezultând dintr-o atingere 
neurologică. Obiectivul readaptárii cognitive 
este de a permite pacientilor si familiilor lor sa 
trăiască cu deficitele cognitive datorate leziu- 
nilor cerebrale!, să le administreze, să le oco- 
lească, să le reducá-sau să le accepte. Aceste 
deficite includ tulburări ale atenției, ale con- 
centratiei, ale planificării, ale rationamentului, 
ale percepției, ale învățării, ale memoriei, ale 
vitezei de tratare a informației și ale comu- 
nicárii?. | 

Cu toate cá ele pot fi deosebite de tul- 
burárile fizice, sociale, emotionale si compor- 
tamentale, nu este întotdeauna în practică ușor 
să recunosti aceste tulburări și etiologia lor. 
Apraxia, de exemplu, este o tulburare a miș- 
cării si, in'consecintá, ea poate fi considerată 


ca un deficit motor; totuși, ea nu este provo- 
cată de o paralizie sau de o slăbiciune, dar 
rezultă din dificultăți legate de secvență, de 
planificare si de inițiere, ceea ce o transformă 
într-o tulburare cognitivă. De asemenea, frica, 
ce este considerată în general ca o tulburare 
emoțională, poate fi de fapt cauzată de o tul- 
burare a percepției, ca pierderea capacității de 
a aprecia profunzimea și distanța, sau ea poate 
fi observată la o persoană suferind de un sin- 
drom amnezic, care, din cauza unei incapa- 
citáti de a-și aminti, o atribuie pe nedrept ne- 
buniei. 

Numeroase probleme comportamentale pot 
rezulta dintr-o tulburare cognitivă. De exem- 
plu, un pacient suferind de un traumatism 
cranian cu contracturi consecutive unor com- 
plicatii fizice severe, care tipa pe toatá durata 
sedintelor de fizioterapie, obligându-și astfel 
fizioterapeutul să ceară un program de ges- 
tiune a comportamentului, suferea de fapt de 
un deficit mnezic important, precum și de o 
diminuare a performanţelor la nivelul func- 
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tiilor executive?. De aceea tulburarea de com- 
portament era, cel putin in parte, secundará 
unei pierderi a autocontrolului și datorită 
imposibilității de a-și reaminti scopul și nece- 
sitatea fizioterapiei. 

Dificultăţile în stabilirea diagnosticului 
diferențial a diverselor tulburări mai sunt com- 
plicate și de faptul că numeroși pacienţi cere- 
brolezati prezintă o combinaţie de deficite. Cu 
toate acestea, unele din tulburările observate 
pot să nu fie rezultatul direct al unei leziuni 
cerebrale. De exemplu, faptul de a învăţa să-și 
exagereze propriile dificultăți, în scopul de a 
evita executarea unei munci, sau cel de a trăi 


o depresiune secundar unor modificări: sur- 


venite în viata, pot fi interpretate ca rezultatele 
indirecte ale unei leziuni cerebrale. Alte pro- 
bleme, ca bolile mentale premorbide sau abi- 


litátile sociale sărace, pot preceda ori să fie’ 


independente de orice afectare neurologică. 


Wilson și Powell! au evidenţiat un anumit . 


număr de probleme observate care pot fi 


clasificate după cum este vorba de o consecință 
directă sau indirectă a unei leziuni cerebrale. 


ori de independenta lor fata de o leziune cere- 
brală. | DN 


cusan stati un asp ooon: eta gir ar 
^^ SCURT ISTORIC AL - 
'. READAPTÁRII COGNITIVE 


Termenul de readaptare cognitivă a devenit 
uzual numai in anii "80. Cu tot caracterul 
recent al acestei discipline, încercările” de 
readaptare a persoanelor cerebrolezate datează 
din perioada : Greciei antice si a . vechiului 
Egipt. Cel mai vechi document cunoscut până 
azi, care se referă. la tratamentul persoanelor 
cu traumatisme craniene, este de origine egip- 
teană; el datează de 2500 la 3000 de ani și a 
fost pe de Smith si Luxor în 1862 (citat 
de Walsh”). is ae t 

Mai multe din metodele utilizate acum ‘in 
domeniul readaptării au fost schitate de Itard 
in secolul al XVIII-lea, atunci când lucra cu 
Victor, copilul sălbatic din Aveyron®. Readap- 
tarea modernă a: persoanelor cerebrolezate a 
debutat . probabil : în Germania, in “timpul 
primului război mondial, in urma ameliorării 
procentajelor de supraviețuire a soldaților cu 
traumatisme craniene”. Goldstein a insistat 


asupra importanței deficitelor cognitive si à 
tulburărilor personalității, provocate de leziuni 
cerebrale, și a degajat principiile pe care le-am 
putea numi acum «strategii de readaptare Cog- 
nitiva®». Jefferson? a scris: «Cu toate că este 
vorba de un termen nou, readaptarea este un 
vechi obiectiv. Orice tratament medical nu are 
in esentá alt obiectiv» (p. 296). O noua pe 
rioadá de inflorire pentru reabilitare a avut loc 
în timpul celui de-al doilea război mondial cu 
dezvoltări în Germania, în Marea Britanie, în 
Uniunea Sovietică și în Statele Unite. În 1947, 
Zangwill a publicat un articol important în 
care discută, între altele, despre principiile de 
reeducare și ia în considerare trei mari abor. 
dari: compensarea, substituirea și reantrena- 
mentul direct. Subdiviziuni mai tardive ale 
strategiilor de readaptare efectuate de Buffery 
si Burton!!, Miller!? si Wilson! sunt foarte ase 
mănătoare celor ale lui Zangwill. 

În Uniunea Sovietică, în timpul si după cel 


de-al doilea război mondial, Luria și colegii săi 
“erau activi in readaptarea neuropsihologicá in 


perioada ín care Luria era responsabil de orga- 


izarea unui spital pentru soldati cu trauma 
' tisme craniene?, Cum afirmă Boake", Luria 
.à remarcat cá mai mult de 800 de soldati, mili- 


tari rániti prin glont la cap, au fost tratati in 
acest spital inainte de 1943. Publicatiile lui 


Luria!* si Luria si colab.!ó reprezintá chiar 


si in zilele noastre o sursá bogatá de infor- 
matie pentru neuropsihologii contemporani 


interesați de readaptarea cognitivă. 
~ În Statele Unite, persoanele influente în dez- 


voltarea programelor de readaptare cognitivă 


au fost: Aita!75,. Granich!? si Wepman??, dar, 
in general, după cel'de-al doilea război mor 
dial și consecințele sale imediate, lucrurile au 
fost liniștite'— la nivel mondial — până la pu: 
blicarea dărilor de seamă: a două confe 
rinte”!,22_ Războaiele din Israel au stimulat dez 
voltarea de programe de readaptare ca cele 
descrise de Najenson si colab.?* si Ben-Yishay 
și colab.?f În aceeași epocă, creșterea numanr 
lui de supraviețuitori ai accidentelor de circ 
latie a contribuit, probabil, la sporirea nU 
mărului de centre specializate de readaptare În 
Statele Unite, ca Rancho Los Amigos Hospital 
in California”. Discuţii mai lungi asupra isto- 
ricului readaptării cognitive pot fi regăsite în 
publicațiile lui Prigatano? si Boake!!. 
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ABORDARI ACTUALE IN 
READAPTAREA COGNITIVA 


Abordárile in readaptarea cognitiva pot fi 
dasificate in diferite feluri. De exemplu, exista 
abordări centrate pe teorie sau pe pacient ori 
abordarea holisticá, in opozitie cu abordarea 
centrată pe deficit. Sub un alt unghi, Prigatano® 
apreciazá cá cele trei principii ale lui Zangwill, 
compensarea, substituirea și reantrenarea 
directă reprezintă cele trei abordări de bază ale 
antrenamentului cognitiv de astăzi. Le vom 
discuta succesiv. 


C 


Abordári centrate pe teorie si 
abordári centrate pe pacient 


in cursul ultimilor ani, a existat o dezbatere 
animată. referitoare la valoarea contribuției 
modelelor teoretice în readaptarea deficitelor 
cognitive, cunoscută uneori sub numele de 
«pertinentă a teoriei pentru terapie». Pe de o 
parte avem tezele unor oameni ca Byng și 
Coltheart26, Coltheart si colab.?, Seron si 
colab.28 si Riddoch si Humphreys”, care afir- 
ma cà teoriile provenite din neuropsihologia 
cognitivá pot si trebuie sá ghideze terapia. Pe 
de altă parte sunt cei care ca Basso, 
Caramazza?!, Wilson si Patterson? si 
Baddeley* rămân sceptici fata de rolul major 
al abordárilor teoretice in acest domeniu. 
Pentru a-l parafraza pe Baddeley*5, neuropsi- 
hologia cognitivá a invatat mult, in cursul 
ultimilor 20 de ani, datorită studierii pacien- 
tilor cerebrolezati, dar nu este deloc evident ca 
cerebrolezatii au beneficiat de neuropsihologia 
cognitiva. Wilson si Patterson?? prezintá un 
argument asemănător, apreciind cá interesul 
recent al neuropsihologilor pentru tratament a 
Profitat aproape in intregime omului de știință, 
in detrimentul pacientului. 

Argumentul principal în favoarea abor- 
dărilor cu scop teoretic este că pentru a trata 
un deficit este necesar să înţelegi în totalitate 
natura sa și, pentru aceasta, trebuie să existe 
un model explicit descriind cum această funcție 
este efectuată normal. Coltheart?!, folosindu-se 
ca exemplu de anomie, rezumă această poziție 
in felul următor: «Trebuie avut in cap un 
model care să arate cum este efectuată denu- 


mirea în mod normal, înainte de a începe să 
înţelegi tulburările de denumire consecutive 
unei leziuni cerebrale și această comprehensi- 
une este necesară înainte de a putea determi- 
na ce fel de tratamente ar putea fi adecvate» 
(p. 216-217). Riddoch și Humphreys? au pu- 
blicat o lucrare care se bazeazá pe principiul 
că un bun tratament depinde de modele bune. 

Punctul de vedere opus sugerează că, chiar 
dacă modelele de tratament sunt extrem de 
utile pentru a determina natura deficitului si a 
explica fenomenele observate, ele furnizează 
putin sau deloc o informatie asupra modurilor 
de tratare a acestui deficit. De exemplu, con- 
siderate exclusiv ca fenomene empirice, diso- 
cierile duble între memoria pe termen scurt și 
memoria pe termen lung, sau disocierea între 
pierderea capacității de a citi cuvinte prost sila- 
bisite ca PINT, dar nu cuvinte corect silabisite 
ca MINT, par bizare. Totuși, luând pe primul 
în contextul lui working model al lui Baddeley 
și Hitch”, și ultimul în contextul dual route 
model of reading’, aceste fenomene nu sunt 
numai explicabile, ci și previzibile. În plus, 
aceste fenomene și alte modele au avut drept 
consecință proceduri de evaluare cercetând 
deficite în diferite funcții. În evaluarea memo- 
riei curente, teste de memorie imediată (pe ter- 
men scurt) și temporizată (pe termen lung) 
sunt întotdeauna incluse. Cu toate acestea, 
probele că o bună comprehensiune a mode- 
lelor teoretice poate fi aplicată, contribuind in 
felul acesta la ameliorarea terapiei, sunt greu de 
găsit. 

Modelele teoretice nu sunt ușor de elaborat: 
ele sunt dezvoltate prin procedee care contin 
analize profunde ale deficitelor specifice. Da- 
torită punerii la punct a unui model teoretic, 
numeroase clarificări sunt posibile într-un sec- 
tor. Din păcate, acest sector, oricât de util ar fi 
el în diagnosticul unui deficit specific, nu ne 
demonstrează procedee prin care ar putea fi 
tratați majoritatea pacienţilor care vin la re 
adaptare cu multiple deficite și care au nevoie 
să revină la o viată cât mai normală posibil. 
Tratamentul în readaptare trebuie să țină seama 
de o multitudine de probleme cu care se con- 
fruntă pacienții în viata lor cotidiană. Efor- 
turile trebuie dirijate către o evaluare precisă a 
acestor dificultăți, pentru a le învinge sau a le 
ocoli. Cu ocazia acestui proces de observare și 
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de evaluare precisă a problemelor întâlnite în 
viața cotidiană, : urmat de` eforturi “pentru 
tratarea pacienților. astfel încât ei să-și poată 
administra sau depăși problemele, este dificil 
de a descoperi o relație directă. cu teoria. Cu 


toate că lipsa unei comprehensiuni teoretice nu 


poate să fie niciodată încurajată, se remarcă 
frecvent că unii pacienţi au fost tratați cu suc- 
ces de către persoane având puţin sau deloc 
cunoștințe teoretice32. fer 
Glisky si Shacter“ au încercat să utilizeze 
capacitatea intactă și implicită de învăţare la 
subiecți amnezici pentru a-i învăța să se 
folosească de calculatoare. În pofida unui oare- 
care succes, pacienților lor le-a trebuit foarte 
mult timp să învețe, și aceasta a necesitat un 
efort suplimentar considerabil — spre deosebire 
de majoritatea testelor de învățare implicite 
unde subiecții învață fără efort. De altfel, meto- 
da de tratament utilizată de Glisky și Shacter, 
pe care au intitulat-o metodă de dispariție a 
indicilor, este aproape identică cu un principiu 
bine stabilit de psihologie comportamentală: 
principiul fnldntuirii retrograde”. ui 
n rezumat, modelele teoretice trase .din 
neuropsihologia cognitivă ajută indirect terapia 
Sporind precizia evaluărilor si amelioránd com- 
prehensiunea deficitelor specifice. Totusi, ele 
nu se aplică direct -cel putin pentru moment 
- teoriei însăși: ele ne pot indica cu precizie ce 
trebuie tratat, dar nu precizeazá cum sá tratezi 
pacientul: Wilson si Patterson?? furnizeazá mai 
multe informații referitoare la acest subiect. În 
contrast cu modelele de neuropsihologie cog- 
nitivá, Wilson! sugerează că unele modele din 
psihologia comportamentalá au contribuit mai 
mult.la restabilirea sau la tratamentul defici- 


telor cognitive. Combinand modele teoretice. 


sau abordári ce provin din diferite domenii, 
îndeosebi din teoria învățării, din psihologia 
dezvoltării, din tratamentul informației si din 
teoria învățării sociale, psihologia comporta- 
mentală pune la dispoziția noastră o serie de 
metode de tratament care sunt aplicabile la 
diferite tipuri de pacienţi, de probleme și de 
situații. Contribuțiile psihologiei comporta- 
mentale se poate afirma că rezultă dintr-o 
abordare mai mult tehnologică decât teoretică, 
dar aceste contribuții au adus, cu toate acestea, 
progrese considerabile, în readaptarea per- 
soanelor cu deficite cognitive>”4!, 


Când trebuie să opteze între o adeziune 
strictă la teorie. și restructurarea. modelelor 
comportamentale pentru a rezolva unele pro- 
bleme, psihologii comportamentului optează 
pentru ultima soluție. Cu alte cuvinte, ei aleg 
o abordare centrată pe pacient. Programele de 
tratament sunt concepute tipic pentru pacienții 
individuali, “potrivit unei serii de principii, 
influența teoretică fiind mai curând indirectă. 


Pentru o discuţie suplimentară referitoare la 


influența terapiei comportamentale și la modi- 
ficările comportamentale pentru a trata defi- 
citele cognitive la persoanele: cerebrolezate, 
vezi lucrările lui Wilson??-44, 

2 Dre" 

Abordäri holistice si abordári vizánd 
ameliorarea deficitelor specifice 

„Cu toate că problemele cognitive sunt prin- 
tre cele mai handicapante pentru cerebrolezati, 
si cele mai susceptibile de a impiedica sau de 
a intárzia nivelul optim de independenta si de 
abilitate in muncá, ele nu sunt insá observate 
izolat. Problemele de ordin emotional si com- 
portamental, cum s-a mentionat anterior, sunt 
frecvente si — dacă nu sunt tratate adecvat - se 
pot agrava cu timpul?. Depresia, anxietatea, 
iritabilitatea și agresivitatea se pot toate mani- 
festaó. Izolarea socială este adesea comunicată 
de persoanele cu deteriorări cerebrale ca și de 
familiile lorí?, În plus, pacienții, au toți 


“personalități și antecedente premorbide diferite 


care pot sau nu agrava dificultăţile lor cogni- 


tive și influența readaptarea lor, fie ameliorând 


ori încetinind progresele lor către o reintegrare 
în interiorul comunității sau mediului încon- 
jarátor vu "Ei d'en 
Aceastá pluralitate de sechele determinate 
de leziunile cerebrale au favorizat punerea la 
punct a abordárilor holistice in care programe 
de readaptare incearcá sá trateze individul «in 
ansamblul lui». Primul program holistic de re- 
adaptare neuropsihologicá pentru cerebrolezati 
este fără îndoială. cel pe care Ben-Yshay și 


colegii săi l-au inițiat in Israel in 197499. Un 
program similar a fost aplicat la New York în 
1977, urmat de altele. în diferite regiuni ale 


Statelor Unite și în Europa”. Temele principale 
ale acestor programe cuprind o creștere a con- 
știentizării, acceptarea si comprehensiunea, 
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wantrenarea cognitivă, dezvoltarea abilităților 
de compensare, precum și o orientare profe- 
jonalä. Ca urmare .a acestor programe de 
adaptare, s-a putut observa o creștere a 
stimei de sine printre pacienţi, o' diminuare a 
anxietátii și a stării de deprimare, ca și o mai 
mare implicare socială“. Prigatano si Fordyce? 
au furnizat o descriere detaliată a programului 
Oklahoma, care de atunci a fost relocalizat la. 
Phoenix, in Arizona. Christensen“ ne propune 
o schiță de program din Copenhaga. 

Organizaţii holistice ca cele pe care le-am 
descris sunt rare, mai ales în afara Statelor 
Unite Numeroși cerebrolezati sunt văzuți de 
terapeuti individuali in. ambulator. Amelio- 
rarea deficitelor cognitive poate fi totusi eficace 
cind este centratá pe tulburári specifice ca 
atentia?!, memoriat, -neglijenta  vizualá??, 
apraxia?? sau dificultățile: de rezolvare a pro- 
blemelor5%5, i | | | 

Numeroase centre: de reabilitare functio- 
neazá potrivit unor principii care diferá de 
abordarea holisticá si ele au adoptat linii de 
conduitá mai pragmatice, ocupandu-se de pro- 
blemele cotidiene in modul cel mai direct po- 
sibil?, pe când altele au încercat mai curând 
să trateze deficitul subiacent®. În acest stadiu 
al dezvoltării readaptării neuropsihologice nu 
există o regulă sigură în ceea ce privește cele 
mai bune mijloace pentru a trata pacienții, 
toate mijloacele menţionate anterior fiind, uti- 
lizate cu succes. Dar este posibil să se obțină 
incă și mai mult succes învățând strategii com- 
pensatoare și ajutând indivizii să utilizeze în 
mod mai eficace abilitățile loz reziduale”?. 
Aceste abordári vor fi discutate mai detaliat in 
secțiunea următoare. Totuși, pentru a încheia 
această discuţie, se cuvine menționat că există 
acum suficiente dovezi. care demonstrează că 
este posibil să se compenseze un deficit cog- 
nitiv si să se remedieze cu ajutorul pro- 
gramelor structurate, chiar mai multi ani după 
aparitia leziunii. 

Compensare, substituire și reantrenare di- 
rectă. Zangwilll? a fost primul care a clasificat 
abordările readaptării cognitive și alții au mo- 
dificat și lărgit această clasificare de bază. 
Zangwill a lucrat în principal cu pacienţi afa- 
zici, cu toate că el s-a preocupat, de asemenea, 
de probleme de atenţie, de memorie și de ini- 
tiativă. Importanta sa publicatie! merită încă 


să mai fie citită 50 de ani mai târziu. Problema 
pe care o pune în evidenţă când scrie: «Noi 
dorim să știm, în particular, până unde ne 
putem aștepta ca pacientul cerebrolezat să-și 
poată compensa deficitele și în ce măsură 
creierul uman lezat este capabil de reeducare» 
(p. 62) este la fel de pertinentă acum ca și 
atunci. El definește compensarea ca o «reorga- 
nizare a funcţiei psihologice în scopul de a 
minimaliza sau de a ocoli un deficit particular» 
(p. 63). El consideră că, în mare parte, com- 
pensarea se produce spontan, fără intenție 
explicită din partea pacientului, cu toate că, în 
unele cazuri, ea ar putea fi rezultatul unui 
efort personal din partea pacientului sau con- 
secinta instrucțiunilor și sfaturilor psihologu- 
lui. El propune exemplul unui pacient afazic 
căruia i se dă o tăbliță pentru a scrie, sau pe 
cel al unui hemiplegic drept care este învățat 
să se folosească de mâna sa stângă. 

Prin termenul de substituire, Zangwill în- 
telegea «stabilirea unei noi metode de răspuns 
în scopul de a înlocui o abilitate de răspuns 
devenită imposibilă printr-o leziune cerebrală» 
(p. 64). El recunoștea cá era vorba de o formă 
de compensare, dar care mergea mult mai 
departe, și în care rezultatul final era obținut 
prin alte mijloace decât mijloacele normale 
prin reeducare. A citi pe buze pentru surzi și 
braille pentru orbi ar constitui exemple de sub- 
stituire. Zangwill a utilizat simţul tactil in chip 
de substituire în cursul readaptării unui 
pacient afazic care nu mai putea citi vizual. 
Iniţial, ajutând persoana să traseze conturul 
literelor, apoi cerându-i să simuleze că le scrie 
cu vârful degetului pe genunchiul său și, even- 
tual, să se descurce în absenţa simțului tactil, 
cu excepția cuvintelor complicate. 

A treia metodă menţionată de Zangwill'®, 
pe care o considera ca fiind un antrenament la 
cel mai inalt nivel, era un reantrenament direct. 
Pe cand compensarea si substituirea repre- 
zentau metodele de electie pentru functii «care 
nu se amelioreazá spontan» (p. 65), Zangwill 
considera cá era posibil ca unele functii dete- 
riorate să poată fi.restabilite prin antrenament. 
El a admis că unele ameliorări puteau fi efec- 
tuate învingând efectele șocului sau «diaschi- 
sis», pentru a rămâne fidel termenului folosit 
de Von Monakow™, dar cá, în alte cazuri, era 
posibil să se obțină o veritabilă reeducare. 
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Exemplele propuse sunt reinvátarea tablelor de 


inmultire de cátre pacienti disfazici, precum si: 


redeprinderea unor abilitati motorii cu ajutorul 


fizioterapiei. Zangwill este mai degrabá ezitant 
in ceea ce priveste reantrenamentul direct si: 


nu ascunde faptul cá nu putea furniza probe 


formale. El conchide cá «antrenamentul direct, 
spre deosebire de antrenamentul de substi- 


tuire, are de jucat un veritabil rol, cu toate că 
limitat, în reeducare» (p. 66). | 


Buffery si Burton” au inclus, fără să știe, 
principiile lui Zangwill în modelul lor unde: 


compară creierul cu o orchestră simfonică 


(«sinfonia hemispher ica») si deteriorárile cere- 


brale cu situatia in care mai multi violonisti 
din orchestra se imbolnávesc si mor tocmai 


inaintea unui concert. Orchestra (adicá cre- 


ierul) va fi afectată de numărul violonistilor 


care mor (intinderea leziunii), pozitia relativă: 


a violoniștilor (localizarea leziunii) și șocul 
resimțit de muzicienii rămași i (diaschisis sau 
inhibitie). 

Buffery si Burton?? 
mijloace pe care orchestra le-ar putea ‘utiliza in 
această situaţie dificilă. Aceste sugestii pot fi 
considerate ca principii de reabilitare. Orches- 


tra ar putea: i) să recruteze sau să înlocuiască 


pe muzicieni, adică să restaureze sau să repare 
tesuturile lezate ori distruse; ii) să schimbe 
repertoriul astfel încât muzicienii absenti să nu 
fie înlocuiți, adică să ocolească sferele pro- 
blematice recurgând la controlul - mediului 
ambiant; iii) să ceară altor muzicieni să învețe 
să cânte la vioară, adică să aibă în vedere 
o reorganizare anatomicá și să determine re- 
giunile neatinse ale creierului să-și asume 
sarcina funcțiilor din regiunea lezată; iv) să 
ceară altor muzicieni să-și asume sarcina inter- 
pretării muzicii cântate! de violoniști, adică să 
utilizeze o abordare: de adaptare funcţională 
sau, dacă nu se poate realiza ceva într-un fel, 
să se încerce un altul. Miu 

Cand Wilson! a discutat acest model, au 
fost furnizate atát exemple cát si limite. Con- 
cluzia desprinsa din acest articol este cá exista 
cel putin cinci abordări comune readaptării 
deficitelor cognitive. Prima încearcă să restabi- 
lească funcția pierdută prin exercițiu, practică 
sau stimulare a abilității pierdute!?. Aceasta 
este asemănătoare cu antrenamentul direct al 
lui Zangwill. Aceste tentative sunt efectuate în 


sugerează mai multe 
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pofida faptului că regenerarea neuronală esta 
foarte limitată în sistemul nervos central și în 
pofida lipsei -unei evidente că practica în ea 
însăși este mai bună. decât ameliorarea adusă 
printr-o remisiune naturală. Aceasta cores. 
punde aproape exact cu descrierea oferită de 
Zangwill acum 50 de ani, dar nu trebuie pier- 
dut din vedere că o lipsá de probe nu este 
obligatoriu sinonimá cu un esec. Este posibil 
ca studii mai bine structurate si poatá aduce 
dovezi de succes, cel putin pentru unele funcţii - 
cognitive. 

-A doua abordare cuprinde încercări de a 
obține o reorganizare anatomicá, adică de a 
face astfel încât o regiune non-lezată a creie- 
rului să-și: asume funcția unei regiuni lezate. 
Marele public; ca și rudele persoanelor afectate 
de leziuni cerebrale, cred în eficacitatea unei 
astfel ‘de abordări” și sunt numeroși cei care, 
ca McGwire^$, sunt convinsi in mod eronat cá 
«noi utilizăm numai- 10% din capacitățile 
creierului nostru» (p: 85). Nu e rar ca rudele 
să ceară specialiștilor in readaptaré’ să-i învețe 
pe cerebrolezati.sá se folosească de partea 
«mută» sau neutilizată a creierului. Ei spun 
adesea ceva în genul «Noi utilizăm numai 10% 
din creierul nostru, atunci de ce nu-l puteți 
învăța să-și utilizeze cealaltă parte?» 

Cu toată. evidenţa unei reorganizări ana- 
tomice care poate apărea la cei foarte tineri, 
situatia este mai putin clară la adulti. Noi stim 
cá acest lucru se întâmplă la maimute”? si cá 
se evidentiaza, de asemenea, unele modificári 
ale debitului sanguin regional consecutiv re- 
adapirii??; dar este probabil mai prudent sá 


afirmi cá, pentru moment, reorganizarea ana- 


tomicá permanentá nu a fost demonstratá la 
adulti. 

A treia abordare + caută să ocolească sau să 
evite complet problemele regiunii afectate, la 
fel cum persoanele analfabete încearcă să evite 
situaţiile în care ar fi obligate să citească. Se 
poate evita o problemă modificând, adaptând 
sau restructurând mediul, ca în environmental 
control model?! (modelul ambiental de control). 
Se pot evoca originile acestui model in cadrul 
vaccam de modificare a comportamentului. 
Murphy? menţionează că restructurarea mediu- 
lui înconjurător permite diminuarea comportă” 
mentelor nedorite la persoanele cu handicapuri 
mentale. Ea explică faptul că punctul de ve 
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dere operant al comportamentului este că áces- 
este determinat concomitent de consecințe si 
de antecedente. Dacă devine evident că unele 
comportamente nedorite apar mai mult într-un 
ip de situație, poate să fie posibil să se mo- 
difice situația astfel încât să se prevină acest 
gen de comportament. Ar putea fi un mijloc 
foarte rapid si eficace pentru a elimina sau 
corecta astfel de comportamente, dar nu este 
totdeauna posibil de realizat. În plus, noul 
mediu ambiant! modificat: poate fi el însuși 
nedorit. De exemplu, s-ar putea tine în spital 
o persoană cu tulburări mnezice, unde orarul 
zilei este strict planificat și unde memoria nu 
este solicitată, evitându-se astfel problemele 
cauzate de deficit. Totuși, această situație, din 
punct de vedere etic sau financiar acceptabilă, 
sar putea dovedi nedorită. | | 
Controlul mediului înconjurător este o 
strategie judicioasă de utilizat cu pacienții 
handicapati intelectual. Să cităm exemplul de 
orientare în realitate®, care este larg utilizat cu 
persoanele vârstnice și confuze și care folosește 
etichete, indicatoare și tabele de afișare pentru 
ca mediul înconjurător sa’ fie astfel structurat 
incât să diminueze sau să evite exigenţele cog- 
nitive pentru cei cu deficite cognitive severe. A 
pune materialul și informarea bine la vedere 
ete un alt mod de a controla mediului 
ambiant. idera 4 
O a patra abordare a readaptarii constă în 
găsirea unei soluții de schimb a problemei sau 
in utilizarea unei funcții cognitive intacte pen- 
tru remedierea celei perturbate. Acest lucru 
este foarte asemănător cu abordarea descrisă 
de Luria și colab.1€ ca «adaptare funcțională». 
Ea pare să fie dintre cele mai eficace în 
readaptare, datorită principiului său de bază 
care convinge pe terapeuti sau psihologi să 
caute soluţii de înlocuire, astfel încât pacienții 
lor să poată îndeplini cu succes munci pe care 
nu le mai pot efectua în mod uzual. Ideile lui 
Zangwill de compensare si de substituire par 
să concorde cu procedeele propuse aici. 
Majoritatea “ajutoarelor furnizate de tera- 
Peutii ocupationali pentru activitátile cotidiene 
Pot fi descrise ca fiind adaptari functionale. De 
*xemplu, legături velcro pentru persoanele 
Care nu se pot folosi de fermoare sau de 
butoni, si bastoane lungi prevăzute cu crosete, 
Permitànd celor care nu se pot apleca să ridice 


obiecte, sunt soluţii alternative care ușurează 
atingerea anumitor scopuri. De asemenea, în 
readaptarea cognitivă există o serie de mijloace 
de înlocuire pentru a îndeplini muncile cotidi- 
ene care, altfel, ar fi prea dificile pentru unii 
pacienţi cu interesări cognitive. Ameri-Ind^ 
este un sistem de comunicare înlocuitor bazat 
pe American Indian Sign Language. 

Este probabil că această abordare este cel 
mai frecvent utilizată în readaptarea memoriei. 
Agendele, caietele de note, listele, destepti- 
toarele, calendarele, magnetofoanele și calcula- 
toarele reprezintă numai unele din mijloacele 
utilizate pentru compensarea deficitelor de 
memorie. Majoritatea indivizilor, la un mo- . 
ment dat, au recurs la astfel de aide-memoire 
(ajutător de memorie), care pot fi de un ajutor 
incalculabil la pacienții suferind de amnezie. 
Numeroși pacienți refuză să utilizeze aceste 
ajutoare deoarece consideră că înseamnă să 
triseze ori că vindecarea lor naturală va fi înce- 
tinită. Astfel de atitudini trebuie descurajate, 
deoarece este important să se recurgă la tot ce 
poate remedia tulburările de memorie. Trebuie 
uneori amintit pacienților că persoanele cu o 
memorie bună au recurs frecvent la ajutoare 
externe, și că aceasta nu alterează în nici un fel 
capacitatea lor de rememorare. 

A-i învăța pe oameni să-și folosească abi- 
litátile reziduale reprezintă a cincea abordare 
și aici modelul sinfonia hemispherica este 
inadecvat, deoarece el nu ia în considerare o 
situaţie care se prezintă frecvent, si anume 
când traumatizatii cranieni suferă leziuni mul- 
tiple și partiale. În acest gen de situație, pa- 
cientii trebuie ajutați să-și folosească mai bine 
abilitățile lor deficitare. În cadrul acestui model 
ar trebui imaginat că orchestra nu-și pierde fofi 
violonistii sau exclusiv violoniștii săi, dar că 
unii violonisti rămân și cântă la un nivel infe- 
rior nivelului anterior. 

Se poate aloca pacienților din această cate- 
gorie un timp suplimentar pentru invatarea de 
noi informaţii; îi putem, de asemenea, învăța 
să facă asocieri între ceea ce știu deja și ceea 
ce încearcă să învețe; mijloacele mnemotehnice, 
de exemplu, functioneaza probabil deoarece 
permit sá se lege unele de altele lucruri care 
erau izolate anterior”. Un număr important 
din tehnicile de terapie pentru memorie care 
au fost descrise și evaluate de Wilson“ ur- 
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aparat, ea. a devenit mai independentă si cá 
disperarea ei emoţională a fost diminuată. . 
iii) Producție de semne 'spațiomotorii. într-o 
neglijență unilaterală stângă. Neglijenta se 
observă mai frecvent după leziuni emisferice 


drepte decât stângi și constituie un obstacol 


serios în calea readaptärii. dupa un accident 
cerebrovascular/775, Nu numai că pacienții cu 
o neglijență unilaterală sunt mai greu ‘de 
readaptat, dar ei au, la finele readaptárii, per- 
formante mult nferioare celor ale pacientilor 
fara neglijență”. oe 
Un ‘supliment special recent al revistei 
Neuropsychological Rehabilitation®®: pune in 
evidență gândirea actuală a specialiștilor re- 
cunoscuți pe plan mondial în domeniul teoriei 
și practicii neglijentei unilaterale. Kinsbourne?!, 
de exemplu, afirmă - in această ediție specială 
- că eforturile în domeniul reabilitării” pot 
încerca să amelioreze nivelul de activare a pro- 
cesorului care este deficient sau să diminueze 
nivelul de activare a procesorului care este 
intact. Acest punct de vedere se bazează pe 
comprehensiunea sa teoretică a neglijentei care 
considerá cá neglijenta rezultá dintr-o modifi- 
care a echilibrului dintre două procesoare ‘de 
activare in cortexul cerebral, unul i án fiecare 
emisferă. 
"Robertson? apără o poziție asemănătoare, 
considerând că neglijenta rezultă din probleme 
de vigilentä sau de activare. De câțiva ani, 
Robertson s-a arătat unul dintre primii cercetă- 
tori în ceeace privește remedierea neglijentei 
si, in special, el a conceput o metodá de trata- 
ment relativ simplá, sub formá de indici 
spatiomotori??, Principiul de bazá sugerează că 
neglijenta poate fi diminuată prin activarea 
membrului controlateral leziunii cerebrale. Cu 
alte cuvinte, dacă pacienții pot fi învăţaţi si 
încurajați să miște membrul stâng (deoarece 
neglijenta apare de obicei în urma unei leziuni 
emisferice drepte), aceasta va diminua gradul 
neglijentei. Evident, un număr mare. de pa- 
cienti cu neglijență au o hemiplegie, dar pot 
dăinui mișcări reziduale in degete sau umăr 
care pot fi amorsate, sau pacienţii pot avea 
nevoie să utilizeze mâna lor dreaptă (non- 
hemiplegică) pentru a. deplasa brațul stâng. 
Până în prezent rezultatele sunt deosebit de 
încurajatoare dar nu există ameliorare când 


brațul este mobilizat de o altă persoană (vezi 
și capitolul XXXV). 

iv) Antrenament pentru rezolvarea unor pro- 
bleme. Von Cramon si colab:51*5, lucrând la 
Miinchen cu pacienți care au diferit trauma- 
tisme craniene, au elaborat o-metodă de antre 
nament specifică în rezolvarea problemelor 
(ARP) care se inspirá din abordarea lui Ben- 
Yishay .si Prigatano. Pacienţii pentru care uti- 
lizarea: ARP se consideră adecvată sunt cei 
care: a) acționează impulsiv; b) nu vad sau nu 
recunosc informaţia pertinentă; c) au dificultăți 
de a reacționa la feedback; d) sunt incapabili de 


a lua în considerare soluții de schimb când un 


demers eșuează; si e) nu observă sau nu cor- 
jeazá erorile. | 

„Unii dintre acești pacienți. au  afectări 
frontale și, în consecință, o funcționare execu- 
tivă diminuatä®. Abordarea lui Von Cramon 


și colab.54*5 constă în a-i ajuta pe pacienți să 


recunoască o problemă ca atare, să o divizeze 
în componentele ei, să găsească soluții posibile 
și să evalueze: eficacitatea acestor soluții. În- 


tr-un studiu de grup, 37 de pacienți au primit 


alternativ ARP și antrenament mnezic. Uti 
lizarea ARP a demonstrat o ameliorare mai 
semnificativá pentru anumite teste. si in eva- 
luările “comportamentale, dacă se compara 
pacienţii cu cei care au avut antrenamentul 
mnezic. Într-un studiu ulterior, autorii au 
aplicat principiul ARP unui tânăr medic care 
suferise un traumatism cranian sever în timpul 
studiilor sale. Tânărul medic avea mari difi- 
cultáti în exercitarea funcţiilor sale, dar ARP 
i-a permis sá-si ur Deor. mai bine func 
tiile. 
v) Inviare fara erori in readaptares memo- 
riei. Influentatá de învățarea discriminării fără 
eroare a psihologiei comportamentale5* 85,46 i 
prin învățarea implicită a psihologiei cogni- 
tive®”, invátarea fárá eroare este o tehnicá de 


predare prin care indivizii sunt împiedicaţi la 


maximum posibil de a face erori în timp ce 
dezvoltă o nouă abilitate sau înmagazinează 0 
informatie nouă. În loc de a preda prin 
demonstratie, ceea ce poate genera încercări $ si 
erori, se. prezintă informatia corectă sau pro 
cedura, astfel încât să se reducă po 
räspunsurilor eronate. 

y win studiu de grupë? si în mai multe 
studii de cazuri izolate’, a fost demonstrat Gi 
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subiecti cu tulburári mnezice severe invatà 
mai bine cánd se utilizeazá o strategie de 
invátare fără erori. Erorile sunt adesea întărite 
de persoane cu o memorie episodică slabă, 
deoarece ei contează pe memoria lor implicită, 
care este ineficace pentru a elimina erorile. 
Învățarea fără eroare s-a dovedit benefică pen- 
tru un număr suficient de mare de teste 
incluzând învățarea de nume, informatia nouă, 
identificarea de desene si de linii și progra- 
marea ajutoarelor electronice. Această învățare 
este, de asemenea, eficace pentru diverse tipuri 
de diagnostic dintre care traumatismul cranian, 
accidentul cerebrovascular, encefalita și sin- 
dromul Korsakoff, si pentru o perioadă ce se 
intinde de la amneziile Tdi eain pona la 
12 ani după infectie?? 

Ignoram i încă dacă învățarea fără eroare este 


„superioară pentru: alți pacienţi cerebrolezati 


fără o diminuare semnificativă a memoriei, ca 
$i pentru cei ce suferá de tulburari ale limba- 
jului ori ale perceptiei si nu cunoastem va- 
loarea sa la populatiile fara leziuni cerebrale, 
precum persoanele vârstnice normale; sau 
copiii cu o dislexie de E 


5 


SUGESTII PRACTICE 
PENTRU STABILIREA PROGRAMELOR 
DE READAPTARE COGNITIVĂ 


Aceastá ultima sectiune se adreseazá te- 
rapeutilor si psihologilor care nu lucreazá in 


„Programe holistice, dar care, lucrând singuri 


P 
4 


sau in cadrul unei echipe, tratează cere- 
brolez ati cu deficite cognitive și doresc să aline 
9 parte a deficitelor cognitive cărora acești 
pacienţi trebuie să le facă fata sau să le reme- 
dieze. 

i) Directive ge Problemele cărora le 
fac fata cerebrolezatii nu sunt limitate la dome- 
niul cognitiv. Acesti pacienti suferä, de ase- 
menea, de probleme emotive, fizice si sociale 
Care necesită să fie evaluate. Anxietatea, de 
*xemplu, este frecventă și poate dăuna pro- 
Bresului cognitiv sau îl poate limita dacă nu 
“te tratată adecvat. Wilson” discută aceasta 
Problemă mai detaliat și include descrieri de 
supe de memorie care pot fi foarte eficace in 
reducerea anxietätii si a  depresiei?!??, 

fearing”? oferă o mină de informatii asupra 


unor grupuri de intrajutorare pe care pèr- 
soanele ce ajută si familia le vor găsi foarte 
utile. 

O parte importantá a terapiei pentru pa- 
cienti si familie constă in furnizarea de infor- 
matie si consultanță. Trebuie să li se explice de 
ce pacientii sunt incapabili de a-si aminti un 
lucru, sau de ce întâmpină dificultăți sa 
citească sau nu reușesc să recunoască obiectele. 
O informare adecvată ușurează gestionarea 
problemelor. Mai greu de tratat sunt infor- 
matiile pe care pacienţii si familia lor le cer 
privitor la atingerile viitoare. Până la un anu- 
mit punct, răspunsurile la aceste întrebări vor 
depinde de cauza leziunii cerebrale. Pacienţii 
cu un traumatism cranian au tendinta de a 
recupera într-o perioadă mai lungă decât 
pacienții cu o encefalită. Pacienţii cu o boală 
degenerativă nu vor recupera, cu toate că pro- 
cesul de declin poate fi încetinit”*”. Prog- 
nosticul depinde, de asemenea, de momentul 
post-incident: progresul va fi diferit în primele 
zile după accident și pentru un pacient cu 
aceeași leziune 12 luni mai târziu. Alti factori 
care determină progresul includ severitatea și 
întinderea leziunii, caracteristicile personali- 
tätii etc. Miller!? tratează mai pe larg acest 
subiect și Wilson% comunică două studii pe 
termen lung, unul cu pacienți având deficienţe 
mnezice importante si un al doilea privitor la 
pacienţi cu dificultăți dobândite ale citirii. 

ii) Directive pentru probleme mai specifice. 
Cu excepția liniilor de conduită mai generale 
citate mai sus, terapeutii și psihologii vor tre- 
bui să țină seama de efectele problemelor cog- 
nitive specifice, pe măsură ce ele apar în viața 
cotidiană a pacientului. Tratamentul trebuie 
dirijat nu spre abilitatea de a reuși un test spe- 
cific, ci mai curând spre dificultățile cotidiene, 
precum a ajuta un pacient să descopere modul 
de a-și aminti să-și ia medicatia sau să re- 
cunoască obiecte uzuale. Obiectivul principal 
al evaluării neuropsihologice este de a furniza 
o informaţie asupra forțelor și slăbiciunilor 
cognitive și, cu această informatie, psihologul 

sau terapeutul poate initia planificarea pro- 
gramelor de tratament vizând să depășească 
problemele care diminuează calitatea vieții 
pacientului. 

Identificarea problemelor de toate zilele 
poate fi obținută cu ajutorul: 4) întrevederilor 
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cu pacienții, cu familia lor și cu personalul de 
îngrijire; b) scalelor de evaluare, listelor de ve- 
rificare, chestionarelor și agendelor cognitive; 
c) observaţiei directe; si d) evaluărilor cogni- 
tive și ecolo ic valide ca Rivermead behavioural 
memory test”. | 

„Odată identificate, problemele selecționate 
pentru tratament vor fi determinate de proiec- 
tele viitoare si plasarea bolnavului, dorintele 
acestuia, nevoile familiei si aranjamentele gru- 
pului de ajutor. Numárul de probleme alese la 
un moment dat pentru tratament va depinde, 
în parte, de nivelul intelectual general al 
pacientului si dacá existá sau nu deficite cog- 
nitive suplimentare. Dacá se lucrează cu o per- 
soană inteligentă si care are ui sindrom 
amnezic. pur, de exemplu, s-ar putea ataca cel 
putin patru probleme specifice simultan, pe 
când cu un pacient care are dificultăţi cogni- 
tive întinse și un nivel intelectual scăzut, ar fi 
preferabil să nu se abordeze decât o singură 
problemă deodată. Factori aditionali care pot 
influența numărul. de probleme de lucrat 
includ nivelul de autocritică și de motivare, 
dacă la programul cognitiv. mai colaborează și 
alte persoane cu terapeutul sau psihologul și 
cât timp au la dispoziție inerătesii profesioniști 
implicaţi în program“. 

dii): Planificarea unui program. de tratament. 
Etapele următoare sunt sugerate ca ghid pen- 
tru elaborarea unui program: penip un. pariet 
cerebrolezat. i 

a) À defini problema. bus definită cât 
mai clar posibil. Un exemplu: «D-na X uită să 
pună frânele la fotoliul său rulant când face 
transferul de la fotoliu la toaletă» :sau «Dl. Y 
pune fără întrerupere aceeași întrebare». 

.b) Definitie operațională. Este uneori, util să 
realizezi o definiție operațională a problemei. 
De exemplu, observaţia «concentrare. slabă» 
poate fi explicată operațional prin: «D-ra Z. nu 
este capabilă să facă o muncă de ergoterapie 
mai mult de două minute deodată». 

c) A stabili obiective. Încă o dată, acest lucru 
ar trebui făcut cât mai clar posibil. De exemplu: 
«D-na X va trebui să pună frânele la fotoliul 
său rulant de fiecare dată când va trebui să se 
ridice în timpul. ședinței sale de fizioterapie 
(obiectiv pe termen scurt), î în cursul unei zile 
(obiectiv pe termen mediu) sau a unei săp- 
tămâni determinate (obiectiv pe termen lung)». 


d) A măsura problema (a lua măsuri funda. 

mentale). Aceasta poate implica sá numeri de 
cate ori un comportament se produce si cu e 

frecventá el nu se produce sau cat timp este 
necesar pentru a se obtine comportamentul 
vizat. Pentru comportamente cu frecvenţă ridi- 
cată poate fi necesar să se utilizeze înregis- 
trarea intervalului și împărțirea timpului“, 

. €) A lua în considerare elementele de motivare 
și cele de întărire. Pentru multi cerebrolezati 
succesul este în sine un element întăritor, 
Pentru alţii, repausul sau complimentele pot 
reprezenta un întăritor adecvat. Pentru o mi: 
noritate poate fi necesar să se folosească alli 
întăritori ca monezi”, să se permită vizite 
suplimentare la băile de hidroterapie sau pur 
și simplu pacientul să fie lăsat să, se așeze fără 
să facă nimic!09, | 
+ P Plan de tratament. Dacă s-au urmărit toate 
etapele sus-mentionate, vom avea o mai bună 
comprehensiune a pacientului, a nevoilor sale 
și a problemelor sale și se vor naște idei pri: 
vind modul cel mai bun de a atenua aceste 
probleme. Există o varietate impresionantă de 
metode de tratament: mulaj, inlántuire, mo 
deling, întărire pozitivă, reantrenament direct 
etc. in plus, trebuie determinat cine este obli- 
gat să execute tratamentul, unde va fi efectuat, 
de câte ori va fi preconizat, cum să se defineasal 
succesul si cine trebuie sá tind dosarele si và 
servi ca persoană ajutor. (Vezi Wilson 9? pen- 
tru un studiu asupra subiectului.) 

g) Debutul tratamentului. Acest lucru va fi 

destul de clar, deoarece este inspirat din 
cunoștințele dobândite in etapele precedente. 
.. 'h) Monitori ing si evaluarea progr esului. Aces 
tea sunt in general obținute prin referire la 
tabele si la observatii. Publicarea de cazuri izo- 
late cu examene sofisticate se pot dovedi 
utile”. 101. 

i) A modifica, tratamentul dacă este necesdr. 
Tratamentul trebuie modificat sau chiar aban: 
donat dacă nu se produce nici o schimbare sat 
dacă problemele pacientului se agravează 
Dacă succesul este observat sau măsurat * 
poate lărgi programul. 

jp Plan pentru generalizare. Odată ce si 
descoperit un mijloc eficace de a trata sau de 
a ușura un deficit cognitiv, se poate planifică 
generalizarea. Speranţa că generalizarea se V! 
face de la sine este de obicei falsă și poate cof 
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duce chiar la un esec global. Generalizarea este 
foarte probabil aspectul cel mai important al 
readaptárii si necesita o pregátire minutioasa. 
' Foarte puţini pacienti vor utiliza spontan o 
srategie pe care au invátat-o la clinicá atunci 
dnd se aflá in afara clinicii, cu exceptia unei 
planificări si aplicări riguroase. În unele cir- 
cumstante, generalizarea poate fi învăţată!?. 
De exemplu, dacă un pacient este învăţat cum 
să folosească un aide-mémoire electronic în 
departamentul de psihologie clinică, se poate 
apoi transpune această instruire într-o terapie 
a limbajului, în ergoterapie, după aceea în uni- 
htea spitalicească și eventual acasă. Învățarea 
poate să apară progresiv mai repede în fiecare 
etapă. Alte persoane din grupul de ajutor și 
membrii familiei pot învăţa unele proceduri în 
scopul facilitării generalizării (vezi Wilson"! 
pentru o discuție mai aprofundată). 


6 . 


CONCLUZIE 


Readaptarea cognitiva a strabatut o etapa 
foarte excitantá a istoriei sale. La scará mon- 
dială, un interes în creștere este reflectat prin 
mai multe conferinte, discutii, cárti si articole 
publicate. Acest interes a fost stimulat de cer- 
cetarea stiintifieá, pe de o parte, si de o ame- 
liorare a practicii clinice pe de altá parte. Un 
evantai larg de diferite metodologii este acce- 
sibil practicienilor readaptării cognitive, în- 
deosebi a neuropsihologiei cognitive, a teori- 
ilor de învăţare, a psihologiei dezvoltării, a 
lingvisticii si, mai recent, a modeling-ului 
conexionist?^9?, Este de sperat cá rezultatul 
acestor eforturi conjugate în domeniul dezba- 
terii teoretice, al cercetării științifice și al prac- 
lici satisfăcătoare vor servi la edificarea unei 
teorii globale a readaptării cognitive și vor 
aduce un ajutor util psihologilor și terapeutilor 
ce lucrează în acest domeniu. Limitele actuale 
dle readaptárii cognitive nu sunt în mod nece- 
sar permanente. i | 
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INTRODUCERE . - 


Se întâmplă adesea ca o persgana să fie 
obligatà sa intreprindá demersuri juridice pen- 
tru a-si valorifica drepturile dupá ce a suferit 
o deteriorare cerebrală, fie pentru a-și obiecti- 
va deficiențele sau incapacitátile. Într-un astfel 
de context se va recurge la expertiza neuro- 
psihologică pentru obiectivarea deficitelor si 
repercusiunile lor la nivel personal, familial, 
social sau profesional. Acelasi lucru pentru 
organizatiile «ce plátesc» (din domeniul privat 
sau public) care vor putea apela, de asemenea, 
la serviciile unui expert pentru a obtine o 
imagine obiectivă asupra problematicii, care 
face obiectul. litigiului. 

Capitolul ce urmazá își propune să defi- 
nească ce este, expertiza neuropsihologicá. 
Dupá o succintá: expunere a evolutiei acestei 
Zone a practicii, va fi vorba de ceea ce ii con- 
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feră specificitate pe lângă persoanele cerebro- 
lezate. După aceea se va pune problema aspec- 
telor legale ce privesc acest tip particular de 
expertiză, insistând asupra conținutului său și 
modului de redactare a raportului de exper- 
tiză. Va fi vorba de asemenea de utilizarea 
baremurilor $i de procesul de fixare a procen- 
tajului de deficit anatomofiziologic (DAF). Pen- 
tru a încheia, o atenţie particulară va fi acor- 
dată spinoasei probleme a motivării subiectu- 
lui în fata situației de evaluare inerentă exper- 
tizei neuropsihologice. 
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Expertize in neuropsihologie 


ea a devenit rapid — în cursul anilor - un com- 
plement al interventiei anatomoclinice in neu- 
 rologie, oferind o metodologie riguroasă si sis- 
tematicá datoritá uneltelor standardizate care 
sunt testele. Daca influenta neurologiei a fost 
determinantá in evolutia ei, neuropsihologia a 
fost de asemenea categoric marcatá de curen- 
tul globalist al lui Goldstein care a favorizat 
dezvoltarea de teste mai specific sensibile la 
problema organicitátii cerebrale (de exemplu, 
testul Bender-Gestalt). Totusi, la origine inter- 
ventia clinicá efectuatá cu ajutorul acestor teste 


era mai degrabá orientatá cátre depistarea 


pacienților psihiatrici susceptibili de a fi purtă- 
tori de o leziune cerebrală, deoarece se con- 


sidera atunci că acești pacienti nu puteau be- 


neficia de tratamente ‘psihiatricel. 
Cu timpul, acumularea de date clinice si 
experimentale în neuropsihologie si în neu- 


rologia comportamentului: a permis: dezvol- - 


tarea unei concepții a creierului care, de acum 
înainte, făcea referire la sisteme „funcționale, 
contrar concepțiilor globaliste și localizatoare 
anterioare. În abordarea funcţională, orice dete- 


rioarare cerebrală este. susceptibilă de a cauza ` 


o interferență componentelor sau- subcompo- 
nentelor sistemului: “Astfel, deteriorări situate 


în diverse locuri ale unui sistem vor da o colo- ` 
raturá distinctă constelației. de. semne și de: 
simptome ce vor rezulta. În sfârșit, analiza 


unui sindrom va necesita punerea în evidență 


a deficitelor cognitive, emotive și comporta- 
mentale precum si a functiilor. prezervate, pen- 
tru a extrage apoi: categorii diagnostice dis- 


tincte. Aceastä:interventie se rezumă in esență 
la urmätoarele patru etape: i) identificarea de 
semne si de simptome cu ajutorul observatiilor 
directe si al testelor; ii) compararea semnelor 


si simptomelor cu sindroamele descrise în lite- 


ratură; iii). formularea, ipotezelor i în ceea ce pri- 


veste disfunctia cerebrală subiacentă putând să 


corespundă cu sindromul: identificat; iv). for- 
mularea implicatiilor dinamice ale disfunctiei 
la nivelul comportamentului. 

Mai recent, curentul cognitivist a contribuit 
la elaborarea modelelor. teoretice in. neuropsi- 
hologie; determinând: dezvoltarea de instru- 
mente clinice mai adecvate. Utilitatea lor este 
din ce în ce mai mult recunoscută în contextul 
diagnosticului neuropsihologic si al expertizei 
legale. Într-adevăr, de acum se fac din ce în ce 

mai multe referințe nu numai exclusiv la teste 
convenționale, dar și la unele măsuri care se 


bazează pe modele cognitive, de exemplu 
modelele memoriei (memoria de lucru, memo- 
ria semantică, memoria episodică, memoria 
procedurală etc.) 

Menţionăm că la Quebec înflorirea neuro- 
psihologiei, atât pe plan clinic, cât și pe plan 
legal, a fost în mare parte favorizată de ini- 
tierea unui program provincial de indemnizare 
a victimelor accidentelor de circulație admi- 
nistrat. din 1978 de Societatea de Asigurări 
Automobile din Quebec (SAAQ). 
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Specificitatea sa 


Neuropsihologia clinicá se deosebeste de 
abordarea medicală prin specificitatea mäsu- 
rilor sale psihometrice obiective (standardizate 
si validate) care, asociate cu analiza si inter- 


'pretarea rezultatelor, pemit să se evidentieze 


prezenta de deficite cognitive de origine orga- 


„nică ce atrag repercusiuni asupra comporta- 


mentului. Sporirea cunoștințelor teoretice a 
permis 'astfel dezvoltarea de măsuri mai pre- 


‘cise privitoare la modul în care performanţele 
‘unui subiect pot devia în raport cu populația 
„normală. Cu toate acestea, interpretarea datelor 


psihometrice depinde, de asemenea, si de cu- 
nostintele pe care: expertul le are asupra 
mecanismelor cerebrale subiacente și de fami- 
liarizarea lui cu profilurile de deficite pe care 
caută să le pună în evidenţă. În plus, expertul 
trebuie să justifice rezultatele sale clinice și 
implicaţiile lor, atât la nivelul disfunctionárii 
cerebrale, cat, si al incapacitátilor ce decurg. 
Fárá aceste másuri obiective si fárá o analizá 
clinică justă există pericolul de a se înșela 
asupra tabloului clinic al unui individ minima- 
lizând sau exagerând importanța deficienţelor 
sau a incapacitatilor. | 

În pofida. evoluţiei tehnicilor de imagistică 
cerebrală, abordarea diagnostică în neuropsi- 
hologie rămâne importantă fata de toate pro- 
blemele de diagnostic diferențial (demente, 
tulburări de; dezvoltare, tulburări neurocom- 
portamentale sau neuropsihiatrice)?. Evaluarea 
neuropsihologicá joacá un rol important cánd 
vine timpul de a completa informaţiile obti- 
nute prin imagistică cerebrală structurală Și 
aceasta, în special în cazurile de interesare à 
sistemelor subcorticale sau frontale. În anumite 
cazuri, exclusiv imagistica structurală (scam- 
ner), electrofiziologia sau chiar examenul clinic 
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al funcțiilor motorii ori senzoriale, sunt insufi- 
dente pentru a da un tablou clinic complet, 
pe când măsuri dinamice (de exemplu, SPECT) 
și comportamentale! sunt mai mult susceptibile 
de a confirma afectările cerebrale. În fond, o 
evaluare neuropsihologică completă aduce o 
lumină mai exhaustivă și mai fiabilă decât sin- 
gurul examen sumar al «funcţiilor mentale 
superioare». . 


3 


EXPERTIZA 
NEUROPSIHOLOGICĂ 


Termenul «expertiză neuropsihologică» în- 
globeazá ansamblul intervențiilor si proceselor 
care sunt implicate intr-un context legal, cu- 
prinzand, când situația o cere, o mărturie în 
fata Curtii sau a altor tribunale administrative, 
in afară de evaluarea neuropsihologicá pro- 
priu-zisă. dna ^ 

Pentru evitarea oricárei ambiguitáti la ni- 
velul termenilor de utilizat in redactarea ra- 
portului sáu ori a márturiei sale, expertul ar 
trebui sá se inspire din clasificarea internatio- 
nalá a deficientelor, incapacitátilor si dezavan- 
tajelor, elaboratá de Organizatia Mondiala a 
Sănătăţii”, care propune o terminologie precisa 
descriind etapele de producere a handica- 
purilor: | dite 

Boală sau handicap sau traumatism —> defi- 
cientá — incapacitate > dezavantaj social 

* Boală sau traumatism: cauză acută sau 
cronică a deficienței. wb. 

* Deficienţă: pierdere, malformatie sau ano- 
malie a unui organ, a unei structuri sau a unei 
functii mentale ori psihologice, fiziologice ori 
anatomice (temporară sau permanentă), rezul- 
tând dintr-o stare patologică obiectivă, obser- 
vabilă, măsurabilă și putând face obiectul unui 
diagnostic. n | 

* Incapacitate: consecutiv unei deficiente, 
reducere totalá sau partialá a capacitátii de à 
indeplini o activitate in limitele considerate 
normale pentru o ființă umană. Incapacitatea 
poate fi temporará, permanenta, reversibilă sau 
ireversibilă. 

* Handicap sau dezavantaj social: condiție 
rezultând dintr-o deficiență sau dintr-o inca- 
Pacitate și echivalând cu o limitare pentru un 
individ de a indeplini un rol social normal. 


4 


| MANDATUL 
NEUROPSIHOLOGULUI EXPERT 


4.1. 


Un mandat clar $i precis 


Mandatul corespunde naturii cererii care 
este adresată expertului. Această cerere vizează 
cel mai adesea să obiectiveze prezenta defi- 
cientelor sau incapacitátilor ce au o legătură cu 
o deteriorare cerebrală. Revine expertului de a 
vedea nu numai ca mandatul să se situeze în 
domeniul său profesional propriu, ci, de 
asemenea, să nu depășească limitele compe- 
tentei sale sau să nu se împotrivească codului 
său de deontologie. Se cuvine deci ca expertul 
să obțină o confirmare scrisă înainte de înce- 
perea expertizei pentru a evita orice conflict 
asupra naturii mandatului său și a facilita 
intervenţia atât la nivelul evaluării sale, cât si 
al mărturiei în fata tribunalelor. 

În scopul de a-și prezerva credibilitatea de 
expert, unui clinician care aplică tratamente fie 
sub formă de psihoterapie, intervenție de spri- 
jin sau de corijare cognitivă, i se dă sfatul de 
a nu acționa ca expert pe lângă clientul său. 
Într-un astfel de caz, ar putea fi acuzat de 
părtinire din cauza legăturii privilegiate pe 
care o întreține cu clientul său cu titlu de te- 
rapeut. 

4.2. 


Originea mandatului 


Sursele de referintá pentru o expertizá neu- 
ropsihologicá pot fi diverse. Noi stim cá, in 
domeniul readaptarii, evaluarea neuropsiho- 
logică poate fi utilizată pentru a preciza un 
diagnostic sau a elabora un plan de tratament. 

Expertiza neuropsihologicá se inscrie, in 
ceea ce o priveste, intr-un context legal unde 
există un diferend între două sau mai multe 
párti. Neuropsihologul la care ne adresăm pen- 
tru realizarea unei expertize isi poate primi 
mandatul fie de la un avocat fie chiar de la 
Curte. Mandatul mai poate proveni si din alte 
surse, ca de la organisme guvernamentale, de 
la companii de asigurári, de la patroni, de la 
sindicate sau chiar de la alti profesionisti ai 
sănătății. În alte circumstanțe, ar putea să fie 
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. vorba de asociaţii fără scop lucrativ, reprezen- 
tantând drepturile accidentatilor sau de la indi- 
vizii cerebrolezati ei insisi ori de la familiile 
lor. Indiferent de originea mandatului, con- 
cluziile expertului sunt destinate să lumineze 
autoritatea care va trebui să adopte o.decizie 
sau să rezolve litigiul ce opune părțile. 


43. 


‘Natura mandatului 

_ Expertiza neuropsihologicá se înscrie deci 
intr-un context unde exista litigiu, adicá unde 
pártile nu se inteleg asupra. prezenţei, sau/și 
naturii deficienţelor ori încă asupra, impor- 
tantei incapacitätilor cognitive sau comporta- 
mentale provocate de o disfunctionare cere- 
brală. După obiectul litigiului în cauză, man- 
datul încredințat expertului va putea răspunde 
mai multor obiective: 


Natura mandatului 
* A stabili legătura de cauzalitate în funcție 
„de criteriile de imputabilitate consecutive 
“unei deteriorări cerebrale (adică legătura 
"de cauză la efect între tipul de accident, 
„deteriorarea cerebrală, deficiențele și inca- 
pacitätile observate); 
„e A identifica si a documenta deficienţele si 
Phe incapacitátile ' in- plan neuropsihologic 


(adicá la nivelurile cognitiv, emotional şi. 


comportamental); 

* A evalua deficiențele sau gradul de inca- 
„pacitate în functie ‘de baremul de referință 
(procentajul deficitului anatomofiziologic: 
DAE); i 

* A.preciza incapacitățile. ipndintalk si 

.. nevoile de tratament (dacă este cazul); 

e A determina capacitatea de a relua acti- 
vitätile anterioare sau orice altă activitate 

„(viaţă cotidiană, studii, lucru etc 3 

Fe: Ange! pronunfa asupra capacitátilor indi- 
vidului de a-si administra bunurile, de a 
se.ocupa de propria persoaná, de a de- 
pune mărturie, de a suporta un proces, de 

. a obține supravegherea copiilor etc; : 

* A indica necesitatea unui tratament de 
natura psihologica sau WC PME 
sau a comenta tratamentele primite; 

* A analiza si a critica la nevoie pen Senile 

altor experti. : 


5 
E INTERVENTIE ȘTIINȚIFICĂ. 
„SUPUSĂ REGULII PROBEI 


În. intervenţia sa de expertiză, neuropsiho- 
logul este supus, totodatá, criteriilor de rigoare 
științifică si regulilor practicii inerente profe- 


siei sale. În: calitate de. expert, el trebuie să 


demonstreze, respectând cadrul specialităţi 
sale, că există o legătură de cauzalitate între un 
eveniment (o boală sau un accident) și con- 
secintele acestui. eveniment . (deficiențele și 
incapacitätile de ordin neuropsihologic). 

In cercetarea sa asupra legăturii de cauzali- 
tate, expertul va trebui să tind cont de un anu- 
mit număr de factori pentru a stabili corect 
relația care există între boală sau accident și 
ceea ce obiectivează ca deficiențe și incapacitati 
in plan neuropsihologic. Acești factori se pot 
rezuma în modul următor: 


Legătură de cauzalitate 

— Existența unei boli, a unui accident sau a 
unui traumatism (cauza); . 

- Mecanism de producere, natura și inten- 
‘sitatea factorului cauzal; 

= Interval normal de apariție a simptomelor; 

— Conditie evolutivă; 

iz Concordanta: boală sau accident — defi- 
ciente > incapacitati => handicapuri; 

r^ Conditie preexistentá a regiunii interesate 

"^ (traumatism | craniocerebral anterior de 
exemplu); . | 

— Factori personali anteriori (tulburári de in- 
vátare, tulburári de personalitate, tulbu- 

__ rari psihiatrice etc.); . 

- Condiţii asociate (sindroame dureroase, 
anxiodepresive, stare de stres posttrau- 
matic etc.). 

Expertul trebuie să se supună unei reguli de 
obiectivitate și de impartialitate, atát in modul 
de a proceda la evaluare, cát si in formularea 
rezultatelor. El nu-si poate intemeia concluziile 
pe impresii subiective: generale, nici enunta 
ipoteze neverificate, nici face afirmatii gratuite. 
Concluziile sale trebuie să rezulte din date obti- 
nute din studierea dosarului si din examenul 
său clinic. El trebuie, de asemenea, să tragă 0 
concluzie logică și prudentă și fără să ia partea 
uneia sau alteia din entitățile în cauză. Exper- 
tizele zise de «complezentä» incalcá regula de 
obiectivitate si de impartialitate si cauzeazá 
prejudicii inevitabile uneia sau alteia din părțile 
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in prezentá, cu repercusiuni evidente asupra 
credibilitátii expertului si a profesiei sale. 
Concluziile expertului neuropsiholog trebuie 
să răspundă regulii de preponderență a probei. 
Această regulă pretinde ca proba cea mai pu- 
ternica să fie cea reținută. Expertul va dori 
atunci să demonstreze, și nu numai să afirme, 
că este «probabil» (mai degrabă decât «posibil» 
ori «plauzibil» ca deficiențele și incapacitatile 
identificate să fie rezultatul unei disfuncţii 
cerebrale. Această noțiune pune deci în cauză 
utilizarea de criterii de probabilitate a căror 
interpretare poate totuși să fie diferită după 
cum sunt interpretate în termeni strict clinici 
sau sunt aplicate la un context legal. Intr-ade- 
văr, termenul «posibil» poate fi acceptabil în- 
tr-un context exclusiv clinic, pe când într-un 
context legal expertul va trebui să demonstreze 
că rezultatele obținute reflectă, cu un grad de 
certitudine clinică rațională, afectarea ce re- 
zultă dintr-un eveniment care a determinat o 
deteriorare cerebralá. Unele expertize nu tin 
seama în suficientă măsură de gradul de certi- 
tudine sau de probabilitate a rezultatelor lor. 
Teoretic, pragul minimal de probabilitate ar 
trebui să se situeze la 51%. Rogers” definește, 
la rândul lui, mai multe niveluri de certitudine 
care se bazează pe evidențele. clinice si pe 
datele experimentale din care cele mai semni- 
ficative sunt: posibil: — datele experimentale 
prezintă în mod consistent o valoare statistică 
semnificativă într-o direcție, dar nu au ori au 
o valoare practicá redusá pentru clasificarea 
subiecților; probabil — datele corespund unor 
valori statistic semnificative care diferențiază 
cel puţin 75% din subiecți; fără echivoc — clasi- 
ficare justă sau adecvată: a subiecţilor cu un 
procent de 90 și peste, bazată pe date solid 
validate prin cercetare și rezultate care prezin- 
tă o consistenţă ridicată cu datele teoretice. 
Validitatea diagnosticului clinic neuropsiho- 
logic se sprijină în principal pe rigoarea exa- 
menului clinic, ceea ce tinde să constituie un 
criteriu adiţional de fiabilitate in fata Curtii. 
Totuși, practica a demonstrat cá admisibilitatea 
probei nu se bazează exclusiv pe o atare ri- 
goare. Într-adevăr, faptul că expertul și-a com- 
pletat mandatul în mod foarte riguros și 
științific nu garantează însă importanța ce va 
fi acordată expertizei neuropsihologice în ca- 
drul probei complete prezentate la curte. 
Efectiv, alte date pot fi, de asemenea, acceptate 
Ca probá si aceasta chiar dacá provin din 


metodologii de examen mai putin riguroase. 
Astfel, se poate întâmpla ca rezultatele «nega- 
tive» la un examen sumar al «funcțiilor men- 
tale superioare» să fie citate și retinute de 
Curte ca indicatori de integritate cognitivă, cu 
toate că s-a demonstrat? că un atare examen 
nu permite o discriminare fină a tulburărilor 
cognitive specifice sau de tulburări subtile ca 
cele întâlnite în unele dezordini neurologice 
usoare sau greu de obiectivat. 

În acest context este important ca expertul 
neuropsiholog să aducă, la nevoie, o lumină 
asupra relațiilor creier-comportament sau 
asupra unor concepte clinice (afazie, apraxie, 
agnozie etc.). Poate fi util, de asemenea, să se 
rezume, pentru beneficiul Curţii, natura unor 
anumite modele teoretice cognitive (de exem- 
plu: memorie pe termen scurt, memorie pe 
termen lung, etc.) utilizate în neuropsihologia 
clinică în scopul de a favoriza o comprehensi- 
une mai adecvată a problematicii neuropsiho- 
logice de care este vorba. Informațiile furnizate 
de expertul neuropsiholog, în momentul măr- 
turiei sale pot favoriza din plin comprehensi- 
unea Curţii, mai ales dacă sunt usor accesibile 
celor non-initiati. Pentru finalizarea practică, 
expertul trebuie să-și prezinte rezultatele și 
concluziile în mod clar si precis, lăsând la dis- 
cretia Curtii greutatea si importanta de acordat 
márturiei sale. 


6 


CINE ESTE EXPERTUL 
NEUROPSIHOLOG? 


Expertul neuropsiholog trebuie să posede 
cunoștințe clinice care se bazează pe o vastă 
experiență pe lângă pacienţii cerebrolezati cu 
diverse etiologii. El trebuie, în plus, să stă- 
pânească un sistem de cunoștințe specifice pe 
care l-a achiziționat printr-o experiență apro- 
fundată în domeniul practicii sale”. El trebuie, 
de asemenea, să caute să-și menţină la zi cu- 
nostintele în diversele zone de cercetare și de 
aplicare a neuropsihologiei (memorie, per- 
ceptie, limbaj, îmbătrânire, remediere cognitivă 
etc.), deoarece va fi chemat să pună diagnos- 
tice precise referindu-se la noțiuni în perpetuă 
evoluție. În afara cunoștințelor sale teoretice și 
clinice, expertul cu muncă în materie legală va 
trebui să aibă cunostinte asupra procesului 
juridic în care se inserează intervenția sa. 
Astfel, odată terminată evaluarea sa clinică, el 
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va putea fi chemat să depună mărturie in fata 
Curtii fie la cererea specificá a pártii care a 
retinut serviciile sale, fie la cererea Curtii. In 
unele cazuri, expertul primeste o «subpoena», 
procedurá utilizatá cand o parte. dorește. să-și 
asigure prezența unui expert, 

ja afară de faptul..că: trebuie să. se. con- 
formeze etapelor menționate în prealabil pri- 
vitor la: mandat si la regula probei, expertul 
trebuie să redacteze un raport care să poată fi 
înțeles de judecători și de avocați, și finalmente 
să stăpânească arta mărturiei, îndeosebi. în 
momentul contrainterogatoriului, când va tre- 
bui să explice sau să justifice concluziile sale. 

Cu. toate că trebuie să dispună de cunoștințe 
științifice sau clinice conexe ariei sale de prac- 
tică profesională (de exemplu, în neuropatolo- 
gie, neuroanatomie funcțională a creierului, 
neuroradiologie ori psihopatologie), expertul 
neuropsiholog trebuie sá evite de a da avize 
sau de a prezenta concluzii care se situeazá in 
afara .specialitatii sale.. Aceasta nu exclude 
„totuși cá se poate afla în. dezacord cu con- 
cluziile unui expert din altă disciplină sau 
chiar cu cele ale unui alt neuropsiholog;. el 
poate atunci menționa punctele sale de vedere 
diferite cu rigoare și sobrietate. 


DOSARELE LITIGIOASE 

Dacă se apelează la un expert este evident 
că- există nevoia de avizul sáu în contextul 
unui dosar complex unde este un litigiu. Majo- 
ritatea cazurilor în care există litigiu este rezul- 
tatul unei neînțelegeri a părților asupra relaţiei 
sau legăturii de cauzalitate între factorul de- 
clanșator și sechelele (deficiențe și incapacitáti) 
de tip neuropsihologic. Admitand cazul in care 
relatia este acceptata de parti; se poate ca 
cuantumul sau importanta procentajului alocat 
deficienței să fie problematic. Atât într-un caz, 
cât și în celălalt, expertul neuropsiholog va tre- 
bui să tragă concluzia în mod riguros, plecând 
de la elemente pe care el însuși le-a verificat. 

S-ar putea, de asemenea, ca natura sau sem- 
nificatia deficienţelor ori incapacitatilor per- 
soanei cerebrolezate să fie la originea litigiului. 
În acest caz, rezultatele obținute de diferiți 
experți pot fi comparabile, dar ele vor putea fi 
interpretate diferit sau avea o importanță va- 
riabilă în funcţie de interpretarea care a fost 
dată. fave Ete: | 


În materie de evaluare a posibilităţii de 
reluare a lucrului, tribunalele recunosc din ce 
în ce.mai mult rolul specific al evaluării ney. 
ropsihologice care poate să descrie atât capa- 
citátile, cât si incapacitätile în fata exigentelor 
din lumea muncii. T j 
„În afară de semnificația ce trebuie acordată 
naturii deficienței sau incapacității, poate să 
existe neînțelegere în legătură cu interpretarea 
baremurilor de evaluare a deteriorărilor cor- 
porale. La‘ Québec nu: se poate utiliza prin 
schimb baremul care acoperă deteriorárile cor. 
porale prin accident de automobil (Societatea 
de Asigurări- Automobile. din Québec) cu 
baremul care acoperă deteriorările corporale 
prin accident de muncă (Comisia de sănătate 
și de securitate a muncii — CSST). În litigiile 
care se situează. în afara. acestor jurisdicții 
specifice, baremul de la American Medical 
Association (Asociaţia : Medicală Americani) 
este de rigoare. Aceste baremuri există ca 
puncte de reper și permit să. se identifice or- 
dinul de mărime sau de severitate a diferitelor 
afectări anatomofiziologice. Cu toate acestea, 
rămâne întotdeauna o anumită parte de arbi- 
trar care lasă loc interpretării. De exemplu, 
s-ar putea dovedi dificil pentru expert să 
deosebească între o afectare foarte ușoară și 
una ușoară a funcţiilor mentale superioare con- 
secutiv unei deteriorări cerebrale. În astfel de 
circumstante, experienţa și cunoașterea a nu- 
meroase dosare vor servi ca puncte de com- 
paratie sau de reper expertului în folosirea 
acestor bremuri. 

: ETAPELE EXPERTIZEI 

- NEUROPSIHOLOGICE 
"Odată ce expertul neuropsiholog a primit 
un mandat clar și precis, el procedează la eva- 
luare, la analiză și interpretarea rezultatelor 
care-l vor conduce la redactarea raportului său 
de evaluare. Reamintim că munca de expertiză 
nu cuprinde în mod necesar etapa depunerii 


de mărturie la Curte, mai multe dosare reglân- 
du-se în afara Curţii. 


ment 


. Consimtámántul si autorizatiile 
Clientul trebuie sá fie informat de scopul, 


de natura si de conţinutul examenului la care 
este supus. El trebuie sá cunoascá, de aseme 
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nea, utilizarea ce se va da raportului de exper- 
iiză si să fie informat că expertul va putea, 
eventual, să depună mărturie despre el. Per- 
"soana de evaluat trebuie să-și dea consimtà- 
mântul în scris pentru a se evita orice echivoc. 
Aceasta devine foarte important în cazurile în 
care expertul procedează la contraexpertiză, la 
cererea părţii adverse. În sfârșit, dacă expertul 
dorește să obțină informații provenind din alte 
surse (dosare medicale, dosare academice etc.), 
el va trebui să se asigure cá va obține o auto- 

rizatie scrisá din partea persoanei evaluate. 

82. 
Evaluarea neuropsihologica ` 

Pentru a pune în evidenţă deficiențele. și 
incapacitátile la nivelul funcțiilor cognitive, 
afective și ale comportamentului, expertul va 


trebui să efectueze un demers conținând mai 
multe etape. 


8.2.1. Studiul dosarului 

Expertul trebuie să adune toate datele (me- 
dicale, psihologice, școlare și altele) necesare 
comprehensiunii problematicii de evaluat. Stu- 
diul dosarului sau a istoricului medical este de 
primă importanţă în procesul expertizei deoa- 
rece permite orientarea și documentarea muncii 
expertului, punând la dispoziţia lui informații 
pertinente asupra mai multor puncte esențiale, 
de exemplu, asupra importanței accidentului, 
naturii leziunilor, prezenţei simptomelor, mo- 
mentul apariţiei și evoluției lor. ae 


8.22. Antecedente pertinente: 
Este imortant sä se descrie si să se situeze 
persoana evaluatá in perspectiva istoriei sale 
personale, adică ținând cont de dezvoltarea sa, de 
mediul sáu familial, de scolaritatea sa, de sluj- 
bele sale anterioare etc. In acest mod, expertul 
poate atunci sá stabileascá mai usor o compa- 
ratie între randamentul pretraumatic și randa- 
mentul posttraumatic. Se va acorda, de aseme- 
nea, o atenţie specială factorilor premorbizi, 
putând avea o incidenţă asupra unor rezultate 
la examen, ‘ca bolile, accidentele, spitalizärile, 
prezența“ tulburărilor de învățare, problemele 
alcoolului ori a: toxicomaniei, folosirea medica- 
mentelor, prezența patologiilor psihiatrice etc. 
8.2.3. Istoricul afectării și evoluția sa — 
Expertul va încerca să obțină de la persoana 
evaluată diverse informații asupra istoricului 


afectării, care vor putea fi comparate cu datele 
înscrise în dosar. Se poate întâmpla ca să existe 
distorsiuni între conținutul dosarului spitali- 
cesc și informațiile furnizate de persoana în 
cauză, aceste distorisiuni putând fi revelatoare 
de dificultăţi cognitive, de negare sau chiar de 
amplificare a simptomelor din partea subiec- 
tului. Modalitátile de aparitie si evoluția in 
timp dau, de asemenea, indicații valoroase exper- 
tului asupra naturii afectării. Faptul că a exis- 
tat progres, stabilizare sau agravare a condiției 
clinice va putea servi de asemenea, drept indi- 
catie și punct de reper, mai ales că expertul are 
menirea de a se pronunța asupra existenței de 
deficiente si incapacitáti permanente, În con- 
secintá, dacă tabloul clinic este încă în evoluţie, 
adică dacă condiția nu este consolidată, exper- 
tul trebuie să suspende sau să-și rezerve opinia 
privitor la procentajul deficitului anatomo- 
fiziologic, chit că va sugera o reevaluare. 


8.24. Observaţii generale 

În afară de rezultatele la testele neuropsi- 
hologice, observarea comportamentelor și a ati- 
tudinilor clientului în timpul întrevederii cli- 
nice. initiale și examenul neuropsihologic se 
pot dovedi utile la comprehensiunea proble- 
maticii in cauzá. Se va acorda deci o atentie 
specialá aparentei si igienei (dacá este cazul), 
calităţii participării și motivárii, la nivelul vigi- 
lentei, orientării generale, coerentei discursului 
și a proceselor de gândire, stării emotive, rezis- 
tentei la oboseală, precum și autonomiei ge- 
nerale a subiectului evaluat. 


8.2.5. Examenul neuropsihologic 
. Potrivit naturii mandatului încredințat exper- 
tului, examenul va trebui să permită desco- 
perirea deficienţelor sau incapacitátilor in 
următoarele domenii: 

Domeniul cognitiv: atenţie, atenţie selectivă 
si susținută, atenţie distributivă, vulnerabilitate 
la interferență, viteza tratării informaţiei etc.; 
capacități intelectuale: rezolvarea de probleme, 
raționament analogic, conceptualizare, abstrac- 
tie verbală, măsuri putând fi obținute în ge- 
neral prin scalele de inteligență cunoscute ca 
WAIS-R etc.; memorie de învăţare; memorie pe 
termen scurt și memorie pe termen lung (mo- 
dalitate verbală și vizuală), memorie episodică, 
procedurală etc.; funcții vizuoperceptive, vizuo- 
spatiale si praxii; limbaj: expresie $1 compre- 
hensiune oralá si scrisá, tratarea numerelor si 
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calcul; funcții executive: reglarea activităților 
SERRES si comportamentale. 

Domeniile motori ii și somatoestezice (dacă este 

cazul). 

Domeniul afectiv și personalitatea: factori ce 
contribuie la planul emoțional; personalitate de 
bază versus personalitate actuală. 

Domeniile specifice ale aptitudinilor (dacă este 
cazul): după ce a evaluat toate sferele prece- 
dente, expertului poate să i se mai ceară să se 
pronunțe asupra incapacitatilor interesând anu- 
mite domenii de aptitudini ca aptitudinea pen- 
tru o întrebuințare indicată, aptitudinea sco- 
lară, aptitudinea de a'conduce un vehicul, apti- 
tudinea de a-si administra "uev wi: de a face 
un testament etc. 


.83. 


Redactarea raportului de expertiză 

De la studierea pieselor pezente în dosar, 
consecutiv intrevederii clinice si examenului 
neuropsihologic, expertul redactează un raport 
descriind datele și rezultatele obținute î în ca- 
drul mandatului său, precum și concluziile 
analizei sale. În pofida referirii la un limbaj 
științific și riguros, expertul va trebui sà ‘fie 
foarte grijuliu ca raportul sáu sá fie accesibil si 
usor de inteles pentru persoanele ce vor lua 
cunoștință de el. În fond, raportul de expertiză 
neuropsihologică poate să acopere elementele 
următoare: i) originea și natura mandatului; 
ii) intervenția clinică urmată; iii) identificarea 
și datele personale; iv) descrierea nivelului de 
funcționare anterior; v) antecedentele perti- 
nente; vi) natura afectärii și evolutia ei; vii) 
simptomatologia subiectivă; viii) observatiile 
privind subiectul si colaborarea la evaluare; ix) 
analiza si interpretarea datelor examenului psi- 
hometric, tinand cont de studiul dosarului si 
de intrevederea clinicá; x) analiza legăturilor 
de cauzalitate și a criteriilor de imputabilitate; 
xi) opinia clinica a neuropsihologului, conclu- 
ziile sale în cadrul mandatului sáu (si Táspun- 
suri la întrebările puse, dacă este cazul). 

^ Este important sá amintim aici cá, in pofida 
faptului că raportul de expertiză poate fi trans- 
mis altor profesioniști sau la diverse organisme 
interesate cu autorizația scrisă a persoanei eva- 
lute, datele brute (neinterpretate) ale testelor 
Psihologice și neuropsihologice nu pot fi schim- 
bate decât între psihologi, membri ai Ordinului 
Psihologilor din Québec, nici un alt profesio- 


nist neputánd avea acces si aceasta, chiar cu 
autorizatia persoanei evaluate. 


84. 


Cum se stabileste procentajul deficitului 
anatomofiziologic (DAF) 


A-intrat in. practica curentă in domeniul 
legal de a -cuantifica pierderile la care s-a 
expus o persoană în urma unei boli sau a unui 
accident. S-ar putea deci cere neuropsihologu- 
lui expert să stabilească un procentaj al defici 
tului anatomofiziologic (DAF). El va utiliza 
atunci baremul in conformitate cu jurisdictia 
care se aplică. (SAAQ, CSST sau alta). În ge 
neral, tulburárile cognitive si emotive sunt gru- 
pate sub mentiunea «sindrom cerebral orga- 
nic», astfel cá nu se poate atribui un DAF pen- 
tru o tulbürare a memoriei, un altul pentru o 
tulburare a atenției etc. Totuși, baremul CSST 
face excepție în ceea ce privește tulburările 
comunicației pentru care se poate atribui un 
DAF specific, Independent de diferentele ce se 
pot găsi între. un barem și altul pentru sechele 
de. aceeași. categorie, principiul general sta- 
bilește cá, cu cât procentajul este mai ridicat, 
cu atât persoana este afectată mai grav. 
Procentajele DAF retinute in diverse sisteme 
vor putea sá fie. combinate pentru a da o ima 
gine. generalá «cifratá» a deficientelor si inca- 
pacitátilor persoanei în cauză. O persoană fără 
deficiență nici incapacitate ar avea teoretic un 
DAF de 0%. În același mod, unei persoane ce 
a suferit un accident, dar care nu a rămas cu 
o atingere permanentă. nu i-se va atribui un 
DAF. Procentajul de 100 nu se folosește decât 
rar și s-ar aplica teoretic unei. persoane dece 
date, pe când, în practică, acest procentaj nu 
este reținut decât pentru’ persoanele foarte 
afectate și cu pierdere totală a autonomiei. 

< Stabilind un DAF, expertul trebuie să men: 
tioneze de asemenea, la ce tip de deficiente sau 
de incapacitáti se aplicá acest procentaj (de 
exemplu: sistem psihic — sindrom. cerebral 
organic), pentru:a-l diferenţia bine de procen: 
tajele deja alocate de alti experti. El trebuie, de 
asemenea, sá. sublinieze dacă procentajul ce â 
retinut se regáseste prezent in parte (resturi) in 
procentajul alocat de un expert.care lucreazá 
intr-o specialitate conexá (de exemplu, in neu 
rologie sau in psihiatrie). | 
— Este, de asemenea, important | să se sta- 
bilească procentajul de DAF de la deficiente 
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au incapacitáti care sunt exclusiv permanente. 
Nu trebuie retinute decat afectárile care sunt 
in legáturá «probabilá» cu cauza sau evenimen- 
wle care fac parte din litigiu. Trebuie amintit 
d o relatie de probabilitate este susținută de 
evidentă sau de probe puternice. Simpla posi- 
bilitate sau verosimilitatea exclusiv fara forță 
probantă nu ar fi suficiente expertului pentru 
stabilirea unui procentaj de DAF. Expertul tre- 
buie să documenteze ori să explice motivele 
care justifică procentajul ce se alocă cu titlu de 
DAF. El trebuie să fie în măsură de a apăra 
procentajul alocat în fața unei contraexpertize 
sau la un contrainterogatoriu în fata Curţii. 
Experienta a demonstrat de nenumárate ori 
că deficiente sau incapacitäti pot fi consecințe 
indirecte ale unui accident sau ale unei boli. 
De exemplu, o persoaná ar putea deveni an- 
xioas sau deprimata, constientizánd o pier- 
| dere de autonomie provocatá fie de incapa- 
dtáti fizice, fie cognitive, ca urmare a unei dete- 
riorári cerebrale. Dacá expertul descoperá pre- 
zenta unor atare dificultăți la persoana pe care 
0 evaluează, el trebuie să precizeze natura lor 
și să explice cum sunt legate de factorul cauzal. 
n mod normal, unei deficiente sau unei 
incapacitáti trebuie să i se atribuie același 
procentaj de incapacitate, indiferent de per- 
soana care este atinsă. Totuși, dacă aceasta face 
parte din mandatul său, expertul neuropsi- 
holog poate explica cum o deficiență sau o 
incapacitate. dată limitează autonomia sau ca- 
litatea vieții persoanei evaluate în: funcție de 
realitatea sa proprie. 
| Când vine momentul de a stabili un pro- 
centaj de DAF nu există loc pentru «discreție» 
din partea expertului care trebuie să procedeze 
cu impartialitate și obiectivitate, indiferent de 
originea mandatului său. Expertul nu trebuie 
să adopte o atitudine părtinitoare și nici să se 
substituie judecătorului. Dacă persoana eva- 
luată trebuie să . primească o compensație 
financiară, aceasta nu tine de responsabilitatea 
sa, indiferent de, sentimentele sau de mizele 
puse în .joc. Nu are posibilitatea de a transa 
litigiul și trebuie să.se mărginească să-și în- 
deplinească mandatul, fără a argumenta sau a 
deține rolul avocatului. 
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| 85. 
Mărturia in fata Curtii 


Odată completat raportul sáu de expertiză 
este posibil ca neuropsihologul să fie chemat 


| 
| 
| 
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ca martor expert ín fata Curtii. Dacá martorul 
obișnuit nu poate decât să raporteze obser- 
vatiile faptelor de care a avut personal cunos- 
tintä, martorul expert poate depăși simpla 
descriere a faptelor pentru a-și afirma părerea 
și analiza asupra datelor obținute în cadrul 
mandatului său. 

. Opinia unui expert devine esențială pentru 
a da Curţii informații științifice sau clinice 
care, potrivit oricărei verosimilitati, depășesc 
cunoștințele uzuale ale tribunalului, cum este 
frecvent cazul în orice cauză cu caracter 
medico-legal specific, din care fac parte do- 
sarele persoanelor cerebrolezate. 

Ceea ce Curtea caută cel mai mult la un 
expert este credibilitatea, integritatea, impar- 
tialitatea și fiabilitatea concluziilor sale. Prin 
definiție, expertul este o autoritate în domeniul 
său, fără ca totuși să fie autoritar în modul de 
a-și prezenta concluziile. 

Experții care au experiența mărturiei în fata 
tribunalelor vor admite că aceasta nu este tot- 
deauna o sinecură. Într-adevăr, expertul care 
depune mărturie nu se mai află în securitatea 
relativă a biroului său ori a sălii de examen. El 
se poate aștepta la orice. Este efectiv posibil ca 
opinia sa, concluziile sale să fie sever criticate, 
să se încerce discreditarea lui, să fie chiar ridi- 
culizat. Unii sunt chiar obiectul unor atacuri 
personale în momentul depunerii mărturiei, în 
special cu ocazia contrainterogatoriului. Exper- 
tul trebuie deci să fie călit sau cel puțin bine 
pregătit să facă față acestui gen de situație. 

Neuropsihologul trebuie să stăpânească bine 
diversele aspecte ale dosarului său pentru a 
putea răspunde spontan întrebărilor, fără a se 
raporta constant la notele sale. Dacă raportul 
său a fost deja depus ca probă, el se poate 
mulțumi să-l rezume insistând asupra punc- 
telor pe care le consideră foarte importante. 
Procedura este în general de a prezenta punc- 
tele forte ale expertizei sale, fără ca totuși să 
neglijeze mentinerea punctelor slabe, credibili- 
tatea sa neputând astfel decât să sporească. 

Este deseori util ca avocatul și expertul să 
se întâlnească în prealabil pentru a-și împărtăși 
informațiile dosarului care va fi prezentat în 
fata Curtii. Într-adevăr, expertul nu ar trebui 
niciodată să se mulțumească cu > scurtă întâl- 
nire pe coridor inaintea audierii Expertul, cu- 
noscând dinainte modul în care va fi interogat 
și putându-se prepara în consecință, lucrul său 
va fi mult facilitat. | 
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Nu trebuie niciodatá uitat cá prima impre- 


sie pe care ti-o sugerează un expert provine 
din ținuta lui vestimentară și din comporta- 


mentul său non-verbal. Tinuta lui trebuie să fie 


deci sobră. -Postura si tonul. trebuie sá rámáná 
grave si fárá ostentatie. Expertul nu vine in 
fata Curtii pentru a tine o conferință sau a se 
da î în spectacol, el este aici „pentru a răspunde 
cât mai bine la întrebările ce-i sunt adresate. El 


trebuie să se exprime cu voce clară, adresân- 


du-se președintelui | tribunalului într-un, limbaj 
simplu și accesibil pentru judecător și avocați, 
evitând jargonul profesional. 


La inceputul márturiei sale, neuropsihologul 


trebuie mai întâi să fie recunoscut ca expert de 
președintele. tribunalului. Pentru. a-l ajuta pe 
judecător să ia o decizie în acest sens, neuro- 
psihologul poate să depună un curriculum 
vilae sau să prezinte cu voce tare un rezumat 
al formaţiei sale academice, al experienței sale 
în muncă (clinică, învățământ, cercetare, clien- 
tele ținte, „publicaţii etc.). El mai trebuie sá 
mentioneze asociatiile profesionale i in care este 
membru si sa incheie descriind experienta sa 
ca martor expert (număr si tip de dosare, măr- 
turie in fata unui tip.sau altul de tribunal etc.). 


În fond, expertul trebuie sá descrie ceea ce 
este, nici mai mult nici mai putin, fără jumătăți 


de adevăruri. Un expert care ar fi prins cu o 
greșeală in momentul în, care își prezintă cali- 
ficările ar pierde mult din credibilitatea sa. 
Dacă interogatoriul principal este un lucru 
relativ ușor pentru expert, nu este întotdeauna 
la fel. în ceea ce privește contrainterogatoriul. 


În momentul contrainterogatoriului, expertul 


trebuie să-și amintească, faptul că avocatul 
părții adverse nu-și îndeplinește « decât datoria, 
încercând să găsească lacune în mărturia sa. 
Neuropsihologul trebuie sd se gândească 
atunci că el este expertul și nu avocatul care-l 
interoghează. EL trebuie astfel să evite să se 
enerveze, să se arate frustrat sau să. devină 
defensiv, experiența demonstrând că dacă face 
dovada de ponderare ; si de bunăvoință, judecă- 
torul însuși va interveni în favoarea: sa. dacă 
s-ar întâmpla că avocatul părții, adverse ar 
deveni prea insistent sau agresiv la adresa lui. 


+ 
PROBLEMA MOTIVÁRII 


Neuropsihologia este cel mai adesea de- 
finită, în termeni de intervenţie. științifică, 


drept studiul, „comportamentelor normale. și 
patologice în raport cu substraturile lor neu- 
roanatomice și neurofiziologice. Această defi. 
nitie aduce i in mod esential validitatea necesará 
interventiei «neuropsihologiei clinice». Rezultă 
de altfel pentru aceasta o validitate a priori, 
permițând să se asocieze rezultatele obținute 
cu testele. neuropsihologice la o conjunctură 
neurologică «posibilă». Examenul clinic in neu- 
ropsihologie poate astfel să ajungă la un dia- 
gnostic de afectare cerebrală considerat valid 
fără ca motivarea subiectului în cursul exa- 
menului să fie readusă în «discuție. Cu toate 
acestea, în unele cazuri, motivarea subiectului 
poate. constitui o. problemă spinoasă in mo- 
mentul unei „expertize neuropsihologice și 
aceasta, chiar dacă expertiza este realizată în 
conditii.de obiectivitate, de impartialitate: si de 
rigoare clinică din partea neuropsihologului. 
- Motivarea unui subiect în cursul unei eva- 
luări neuropsihologice îi incordeazá acestuia 
voința de a avea performante bune si de a ve 
supune exigențelor examenului, ceea ce per- 
mite quntinenea validitátii clinice a rezultatelor 
obtinute!? . Dimpotrivă, această motivare. se 
poate dovedi „problematică pentru diferite con- 
siderente. Într-adevăr, anumiţi. factori psiho- 
logici: (depresiune majoră). ori o condiție me- 
dicală (dureri, oboseală, boală etc.), sau chiar 
ambele, pot fi:la originea unei lipse de interes 
semnificativ a subiectului fata de evaluare, 
conducându-l astfel la subperformante. De 
asemenea, o comprehensiune inadecvată a na- 
turii sau a importanţei evaluării, din cauza 
carentelor intelectuale sau socioculturale și aca- 
demice, se poate repercuta: asupra: calității 
motivárii in momentul trecerii testelor. 
Motivárile problematice cu caracter «psiho- 
logic»: sunt numeroase și pot, în unele cazuri, 
să fie greu de identificat. Poate să fie vorba de 
o dorință a subiectului de a se prezenta în chip 
defavorabil pentru a atrage atenția asupra unei 
incapacități resimtite sau reale, tot așa cum 
poate sá fie vorba de o motivare mai complexă, 
pentru a menține o atitudine regresivă de 
dependență socială. Sindromul Miinchhausen, 
care se caracterizează printr-o nevoie adesea 
dramatică de a fi menţinut in îngrijiri spita- 
licești, este un exe pl de motivare psiholo- 
gică problematică!!-15. Din contra, motivarea 
de a se arăta sub o lumină favorabilă poate 
determina, de asemenea, sub anumite aspecte, 
dificultăți de diagnostic. Trebuie să fim deci 
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atenți la faptul-că în mai multe situații rezul- 
tatele la evaluare pot fi influențate de o moti- 
vare problematică a subiectului. 

Motivarea subiectului poate să dovedească, 
de asemenea, o dorință de simulare (malinger- 
ing), adică fabricarea deliberată de simptome 
sau chiar o exagerare grosolană a simptomelor 
psihologice sau fizice!f. În consecință, mofi- 
varea deliberată din partea unei persoane de a 
înșela examinatorul în cursul examenului, în 
scopul explicit de a-l constrânge să formuleze un 
diagnostic eronat dar favorabil pentru el, consti- 
luie esentialul unui comportament de simulare. 

Rogers si colab.I5 recunosc la rândul lor 
importanța ce există pentru un clinician de a 
lega conceptul de simulare cu un model teo- 
retic. Ei identifică astfel trei modele teoretice 
care pot explica comportamentul simulatorilor: 
un model patogenic (cu motivare ‘psihodina- 
mică), un model criminal (cu motivare antiso- 
cială) și un model adaptabil (care susține încer- 
carea unui individ de a se adapta la o situație 
defavorabilă). 

Disimularea constituie, contrar unei atitudini 
defensive sau unei simulări, un stil de răspuns 
care se caracterizează printr-o tentativă deli- 
berată de a vrea să modifice anumite sim- 
ptome psihologice sau fizice prezente. Lipsa de 
fiabilitate se traduce mai degrabă prin de- 
scrierea de simptome care sunt inexacte sau 
care nu sunt credibile. l i 

Există un. consens clinic potrivit căruia 
«simulatorul» este motivat în principal prin- 
tr-un cástig secundar în general identificabil. 
Poate fi vorba de o compensatie financiară, de 
un statut de incapacitate în scopul de a obține 
beneficii (program social de ajutor financiar, 
rentă de invaliditate sau poliţă de asigurare) 
ori chiar de o justificare permițând să se evite 
prezentarea în fata justiției sau a unor respon- 
sabilitáti legale. Există, bineînțeles, consecințe 
să nu recunoști motivarea factice a unei per- 
soane așa cum există un pericol să formulezi 
un diagnostic eronat de simulare. În primul 
caz, se va considera că un diagnostic eronat 
favorabil ar fi permis fie obținerea unui câștig 
financiar nejustificat, a unui statut medical sau 
social de asemenea nejustificat, fie evitarea 
unor responsabilități civile. În al doilea caz, 
pericolul poate consta în stigmatizarea unui 
individ la nivelul dosarului sáu medical, 
Privându-l de compensații, de tratamente ori 


de servicii profesionale pe care ar fi îndreptățit 
să le primească!215. 

“Descoperirea unui comportament de simu- 
lare este deci de o mare importanţă în con- 
textul expertizei cu scopuri legale, dar poate să 
fie foarte dificil de a recunoaște un comporta- 
ment autentic simulator într-un context neu- 
ropsihologic. Profilurile clinice ale simulato- 
rilor autentici în neuropsihologie par destul de 
variabile și pot merge de la tulburarea cogni- 
tivă difuză la amnezie. Tulburarea cognitivă 
difuză poate să includă o tulburare a atenției 
și a concentrației, o tulburare a memoriei sau 
chiar tulburări mai mult sau mai putin speci- 
fice ale randamentului cognitiv, putându-se 
însoți de simptome de depresie sau de anxi- 
etate. În unele cazuri, în special când o testare 
criminală este în cauză, am fi mai curând sus- 
ceptibili să întâlnim o formă de amnezie psi- 
hogenică decât organică. Unele comportamente 
ar trebui atunci să atragă atenţia clinicianului 
asupra posibilității unei simulări: prezența de 
distorsiuni în faptele personale raportate, in- 
ventarea sau exagerarea simptomelor, atitudine 
evazivă, ostilitate, comportament sociopat etc.l!, 
Unii subiecți ar fi capabili să prezinte o apa- 
rentá de deteriorare grosolană a funcțiilor 
mentale superioare (vezi cazurile citate de 
Hawkins!^ și Hiscock si și Hiscock!7). Dimpo- 
trivá, altii ar fi capabili s& obtiná rezultate su- 
ficient de slabe la teste sugerand un grad au- 
tentic de disfunctionare cognitivá, insá cu 
mentinerea unui nivel de performantá la un 
prag care sá le permitá evitarea oricárei suspi- 
ciuni de simulare! 8, 

in final este important de mentionat cá o 
simulare diferá de o conversiune sau de o tul- 
burare somatoformá din cauza caracterului 
intentional de a insela cu ajutorul simptomelor 
factice, avànd la bazá dorinta de cástiguri 
secundare identificabile!?. 

Au fost elaborate destul de numeroase pro- 
ceduri de evaluare in scopul de a putea des- 
coperi comportamentele de simulare. Ar fi fas- 
tidios sá descriem aici toate aceste proceduri. 
Ele pot fi totusi grupate in trei mari categorii: 
i) proceduri bazate pe puterea discriminatorie 
a testelor (diverse teste si baterii de teste ca 
Benton Visual Retention Test, bateria neuro- 
psihologicá Halstead-Reitan, WAIS-R etc.) din 
care se încearcă să se evidentieze profiluri 
atipice de performanţă; ii) proceduri bazate pe 
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modele cognitive: ale memoriei (másurá de 
recent si prioritate, amorsare verbala etc.) care 
mizeazá pe ignoranta cá subiectii au modele 
teoretice ale. memoriei in ceea ce priveste 
amneziile organice; iii) proceduri de validitate 
a simptomelor printre care se aflà indeosebi 
testul de simulare Rey”, testele de probabili- 
tate binomiala ale întâmplării, chestionarul de 
validitate a simptomelor al lui Rogers si 
colab.5 precum si „Minnesota  Multiphasic 
Per sonality Inventory”. 

Procedura Hiscock | și Hiscock!? pare sa 
ofere un potential interesant in fata diagnos- 
ticului simulării și trebuie menţionat că diverse 
modificări au fost de asemenea propuse la 
această procedură, dintre care Portland Digit 
Recognition  Test!! si Multi-Digit Memory 
Test? Rose si colab. 22 au adáugat la PDRT o 
másurare a  latentei ráspunsurilor, consideránd 
cá subiectii simulatori au tendinta de a necesi- 
ta mai mult timp pentru a răspunde decât 
non-simulatorii. ` 

Initial, Hiscock si Hiscock”; cu ajutorul unei 
probe de recunoaştere la alegere forțată a 
cifrelor, au făcut analiza unui subiect suspec- 
tat de simulare, comparând performanta sa cu 
cea a unùi pacient suferind de boala Alzheimer 
(cù atrofie cerebrală documentată la scano- 
grafie cerebrală si un profil neuropsihologic 
foarte deteriorat in ansamblu) si cu cea a unui 
copil normal de cinci ani al cárui nivel in- 
telectual global se situa la 118. Subiectul si- 
mulator avea in total o performantá net sub 
nivelul hazardului (29%; p = 0,0002) pe cand 
subiectul ce prezenta o demență a obținut un 
scor ușor deasupra hazardului, fie. 51 %, iar 
copilul obținea un scor de gos 

Cazul citat de Hawkins!® obținea un randa- 
ment foarte sărac la PDRT, acesta atingând o 
probabilitate de simulare de peste 99,9%. Dim- 
potrivă, subiecții suspectați de simulare . în 
studiul lui Prigatano $ si Amin? mentineau un 
nivel de ráspuns peste intàmplare, cu toate cá 
performanta lor se diferentia net de cea a su- 
biectilor cerebrolezati. non-echivoci sia subigs: 
tilor martor. 

in rezumat, dificultatea de a diagnostica cu 
ceritudine comportamentul unui simulator sau 
o motivare factice ar trebui să incite pe clini- 
cian să fie prudent î în concluziile sale. Trebuie 
evitat să se sară rapid la concluzii în prezenta 
semnelor sau anomaliilor care scapă unei inter- 
pretări clinice. Când motivarea unui subiect 


apare problematică, utilizarea indicatorilor va. 


lizi de stimulare, o revizuire minuțioasă a do- 


sarului medical, o întrevedere clinică severă, o 
evaluare, neuropsihologică atentă vor ajuta la 
mai buna identificare a unui comportament de 
simulare ori. o exagerare a Der miei Un 


nea interesant, dar. utilitatea și pertinenta sa 
într-un context neuropsihologic rămân de 
demonstrat, dat fiind cá acest chestionar a fost 
dezvoltat înainte de toate într-o perspectivă 
psihiatrică. În sfârșit, menționăm în ceea ce 
privește fenomenul. simulării că datele și con- 
cluziile cercetărilor. au fost deseori centrate 
asupra comportamentelor .unor «falși» simula: 
tori (adică subiecți plătiți pentru a simula o 
simulare) și că validitatea acestor studii trebuie 
să fie considerată cu circumspectie, tinand 
seama in principal de. faptul . că ele nu se 
situează în descendența. nici unuia dintre mo- 
delele teoretice descrise de Rogers și colab.P. 


10 
nb aneia CONCLUZIE.. 


În concluzie, nu există nici o.indoialá cà 
neuropsihologia: și-a ocupat treptat locul in 
domeniul legal-ca disciplină de sine stătătoare 
in cursul ultimilor 20 de ani si că aportul ei 
este din ce in ce mai mult recunoscut? și 
răspândit in majoritatea cauzelor criminale și 
civile*4> când există o problematică de ordin 
neuropsihologic. Este de remarcat, de aseme- 
nea, că unii autori merg chiar până la a-i atri- 
bui neuropsihologului statutul ide membru- 
cheie al echipei medico-legale“, „chiar dacă 
integrarea și participarea sa în echipa medicală 
nu au trecut fără să stârnească unele contro- 
verse in trecut?7. Reamintim că există nume 
roase lucrări sau articole putând să aducă o lw 
mină suplimentară asupra acestor probleme?* % 
.. Încheind, subliniem cá este important, pete 
tru expertul neuropsiholog, să continue să se 
întrebe și să rămână vigilent în fata acestei 
practici exigente. Persistând în aplicarea prin- 
cipiilor de. rigoare : științifică si de impartialitate 
el va reusi incontestabil sá invingá piedicile. 
Astfel, el va putea să-și dea seama cel mal 
echitabil posibil de comportamente umane care 
nu sunt întotdeauna ușor de obiectivat și de 
cuantificat. 
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